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INTRODUCTION 



Eo 1855, la question du cancer se débattait à rÂcadémie de 
médecine (1). D'un cAté, l'école micrographîque française soute- 
nait la spécificité de l'élément cancéreux, de l'autre, la clinique, 
représentée par le savant professeur de la Charité, attaquait les 
déductions tirées de l'examen microscopique. On se souvient de 
la manière dont se termina le débat (2). M. Velpeau, fort de 
l'appui que lui prêta un professeur de Wiirzburg, put con- 
vaincre c les saints Thomas qui demandaient à toucher pour 
croire. » Ainsi l'école micrographique allemande fournissait des 
armes pour combattre et pour vaincre les micrographes fran- 
çais, et c'était celui que M. le docteur Lebert (3), professeur 
de clinique médicale à l'université de Breslau, désignait comme 
le premier micrographe de l'Allemagne, qui venait contester la 
spéciQcité de la cellule cancéreuse et sa valeur au point de vue 
clinique. 

Pour la première fois, en France, on vit un micrograpbe 
apprécier timidement le rôle et la valeur du microscope, et 
restreindre l'importance des services que cet instrument pour- 
rait alors rendre à la clinique. Pour diagnostiquer une tumeur, 
disait M. Virchow (4), il faut connaître à fond toutes les formes 
de tumeurs, étudier minutieusement leurs caractères spéciaux. 
L'anatomie pathologique n'est pas assez avancée de nos jours 
pour résoudre entièrement ce problème; mais nous en savons 

ri) Bmlkiin de rAcadémie de médecine. Paris, 1854-1855, t. XX, p. 7 et suiv. 
<2) Loc. cil., p. 411 et 4S9. 

(3) Lebert, TraiU d^anaUmUe pathologique générale et epéciale, ou Detcripiion et 
Uonoçraphie pathologique de$ altérations morbides, tant liquides que solides, obser^ 
ttesdanele corps humain. Paris, 1857, in-folio, 1. 1, p. 19. 

(4) Voyei à ce sujet la lettre de Virchow, dont nous avons donné la traduction 
daÀs le naméro du 16 février 1855 de la GoMsUe hebdomadaire, p. IM. 

vwcfloir, PATHOL. eux. a 
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assez pour entreprendre l'étude, plus importante encore, des 
rapports physiologiques des produits morbides, pour suivre le 
développement de leurs éléments^ pour connaître leurs relations 
avec les tissus sains. Là est, il me semble, le véritable nœud 
de la question, l'importance réelle du microscope. Je crois que 
toute la pathologie doit se baser sur les fonctions des cellules, 
et que les discussions séculaires des humoristes et des solidistes 
trouveront leur solution dans une pathologie cellulaire fondée 
sur l'expérience clinique. 

Ce but, l'éminent professeur l'a poursuivi avec habileté et 
persévérance. Ses travaux estimés, mieux connus, ont ouvert 
de nouvelles voies aux recherches scientifiques. 

Peu de temps après, M. Virchow devenait professeur à la 
Faculté de Berlin, médecin à la Charité, directeur de l'Institut 
pathologique : c'est alors que cédant aux vives instances de 
nombreux praticiens, éloignés depuis longtemps des bancs de 
la Faculté et entraînés par la clientèle loin des études de la 
science pure, il fut amené à résumer ses travaux, et professa, 
devant des auditeurs sérieux et désireux de profiler des décou- 
vertes histologiques récentes, un cours sur la Pathologie cellu- 
laire. C'est ce cours dont nous donnons la traduction au public ; 
il fut fait devant cette réunion d'élite dans les mois de février, 
mars et avril 1858. 

Ceux qui ont suivi régulièrement les travaux de l'ancien pro- 
fesseur de Wurzbourg trouveront peu de faits nouveaux dans ce 
livre. Il résume la vie scientifique de Virchow, et offre surtout 
cet avantage d'être mis à la portée de tous ceux qui n'ont pas 
suivi régulièrement les progrès que l'histologie a faits dans les 
dix dernières années , et de reprendre la question ab ovo. — 
L'auteur va du simple au composé, et tous ceux qui auraient 
négligé les études d'histologie normale seront mis à même de 
suivre pas à pas chaque transformation, chaque évolution pa- 
thologique importante. Des figures nombreuses, représenta* 
tion exacte des préparations qui ont servi au cours de Berlin, 
faciliteront l'intelligence d'un texte que l'auteur s'est efforcé de 
rendre clair et précis. 
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En ce temps d'incertitude et d'hésitation , R. Virchow a 
essayé de rendre à la médecine une doctrine, un principe. Jus- 
qu'ici tous les systèmes qui ont tour à tour dominé la science 
sont tombés. « Il est curieux, dit un savant anatomiste (1), 
de ¥oir l'esprit humain rouler sans cesse dans le même cercle 
de vérités et d'erreurs , les excès du Solidisme réveillant en 
quelque sorte l'Humorisme, qui va peut-être régner de nouveau 
dans la science avec ses causes occultes et ses explications fa- 
ciles, i La médecine moderne se débat, en effet, dans ce cercle 
vicieux. La Pathologie humorale voit partout du sang, des 
vaisseaux, des exsudats, et ne voit que cela ; elle trouve crédit 
auprès des anatomistes. Les physiologistes préfèrent le Soli- 
disme, pour lequel le système nerveux est tout-puissant. 

Que reste-t-il au médecin praticien 1 Un éclectisme sans 
principes. La médecine officielle des bâpitaux est entraînée 
vers l'anatomie pathologique, et la pratique civile tend à expli- 
quer les faits morbides par des hypothèses sur l'action des 
oerfs. De là ces contradictions qui remplissent la science, ces 
obscurités qui rebutent un esprit exact et positif. 

Pour fonder une doctrine durable, il fallait rompre avec la 
tradition, secouer les influences de l'ontologie, en appeler à 
Tobservation et a l'expérience. Il fallait faire table rase de 
toutes les données hypothétiques, réfuter les sophismes, dé- 
voiler les erreurs des systèmes faux, parce qu'ils étaient abso- 
lus. U fallait joindre à l'histologie physiologique la notion de la 
Physiologie pathologique, et, pour cela, voir sans idée précon- 
çue, écarter les hypothèses, raisonner sur des faits bien obser- 
vés. H fallait étudier la manifestation des lois vitales, l'évolution 
de^ phénomènes vitaux, lorsqu'ils se produisent dans des con- 
ditions anormales, sous des influences pathologiques. Et ici la 
difficulté était grande. L'histologie venait à peine d'être créée. 
Dans son remarquable ouvrage, Kôlliker (2), qui nûeux que 
tout autre pouvait être juge dans cette matière, ne s'y trompait 
P^» et reconnaissait lui-même la pauvreté actuelle de l'Histo- 

v^l i, Cnireilhier, Anatomie pathologique. Paris, 18S9-f835, 1. 1, lirr. ii, p. 8. 

-i) Handbuck dtr GewebeUhre tles Memclan. Leipzig. i8')5. ^ 
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logie normale. Cette science, dont le but est la connaissance de 
la forme microscopique des éléments, des lois de leur structure 
et de celles de leur formation, cette science, comme Tavance 
lui-même le célèbre micrographe, ne possède sur beaucoup de 
points (système nerveux, organes des sens, glandes vasculaires 
sanguines) que des données incomplètes et insufQsantes : non* 
seulement elle n'a aucune loi, mais elle manque encore de 
principes généraux. Â côté de cette science jeune, par cela 
même incomplète, il fallait développer THistologie patholo- 
gique, de même que TAnatomie pathologique s'était formée à 
côté de l'Anatomie normale. Et dans cette création il fallait 
bannir l'hypothèse, et les idées qui n'ont pas les faits pour base; 
il fallait donc des faits bien observés, des faits qui, comme le 
dit Liebig, pussent se manifester en tous temps, en tous lieux, 
pourvu que Ton tienne compte des conditions 'dans lesquelles 
ils doivent toujours et partout se manifester. 

Cette tâche diiBcile, M. Virchow s'est efforcé de la remplir. 
Vingt années de travaux opiniâtres, de recherches conscien- 
cieuses, de labeurs incessants, lui ont permis de créer la Pa- 
thologie cellulaire. 

Qu'on ne s'attende pas à une révolution, c'est simplement 
une réforme. Le célèbre professeur n'est pas de ceux qui croient 
que la médecine ne commence qu'à eux. — Il regarde les anciens 
comme des observateurs sagaces et intelligents; il tient compte 
de leurs travaux et de leurs idées; il a même rétabli plusieurs 
de leurs dénominations, tout en élargissant l'acception et l'ex- 
pliquant d'une manière conforme aux progrès de la science. Il 
s'est efforcé de conserver ce que les systèmes avaient de vrai, 
et, il le sait mieux que tout autre, sa Pathologie cellulaire, 
vigoureuse ébauche d'un homme de génie, n'est pas le tableau^ 
complet et définitif, l'œuvre à laquelle il n'y a rien à changer. 
Bien des points restent incertains, mais la voie est tracée, les 
champs de la découverte sont indiqués aux travailleurs. Le 
chercheur aura son fil d'Ariane, et n'épuisera pas ses forces 
dans un travail ingrat et inutile. — Qu'il nous soit permis de 
sortir un moment de notre rôle de traducteur, et de nous rap- 
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peler que nous fûmes aussi l'élève de Virchow. Qu'on nous par- 
donne d'essayer de résumer brièvement les principaux points de 
la doctrine nouvelle, lorsque l'œuvre est déjà par elle-même si 
claire et si concise. Mais nous pensons qu'il sera utile de saisir 
d*un coup d'œil les points capitaux, les passages les plus im- 
portants de la Pathologie cellulaire. 

Le règne inorganique a pour dernière expression la molécule. 
Le règne organique (végétaux et animaux) présente en dernière 
analyse un élément particulier, possédant toujours des carac- 
tères communs, c'est la cellule, caractérisée par le noyau et le 
nucléole, le contenu et la membrane d'enveloppe. II faut la pré- 
sence de tous ces éléments pour que le nom de cellule vivante 
soit légitime. L*bomme provient d'une cellule. Certains animaux 
ne sont composés que d'une seule cellule (1). 

La cellule naitde la cellule. Les arguments de M. Pouchet (2) 
n'ont pas pu nous convaincre : il n'y a pas de génération spon- 
tanée. Il n'existe dans le corps aucun noyau primitif libre pou- 
vant former une cellule : omnis cellula celluld (3). 

La formation cellulaire se fait de diverses manières : 

l"" Par la division de cellules préexistantes [décrite d'abord 
par Vunsburg et Breuer (4)]. Les noyaux se divisent, et la divi- 
sion de la cellule se produit ensuite. Remarquons, dans ce cas, 
que la cellule mère disparaît, et qu'elle est remplacée par deux 

ou plusieurs cellules filles. 

i^ Par le bourgeonnement cellulaire. — Virchow donne ce nom 
à une espèce de nouvelle formation que l'on observe très-sou- 
vent chez les animaux inFérieurs. Les cellules préexistantes en- 
voient des prolongements, des ramifications, etc., qui devien- 
nent peu à peu de nouvelles cellules. Les travaux de Virchow 



(1) CerUios protozoaires (Kôlliker et Siebold). 

<2> Poochet. Hetèrogenie, ou Traité de la génération tpontanée basé tur de nou- 
f€lU$ êxpérieneei, Paris, 1859, in -8*. 

(3) Virchow. Beitr. z. Spee. Pathologie und Thérapie, 1851. — Reinak (Jfii/{«r'i 
ircÂi», 185S) avait dit : • Omnit cellula in eellulâ. • 

• i» Breoer, Meletem, circa evolutionem ac fomuu cicatricum* Vatrislavi», 1843. 
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sur les villosités du placenta fœtal (1), et ceux de Joseph Meyer 
sur le développement des. vaisseaux, ont établi ce mode de for- 
mation. 

3® Par la formation cellulaire endogène. — On voit se former 
de nouveaux éléments dans l'intérieur des anciens, le plus sou- 
vent auprès d'un noyau préexistant. On les remarque dans des 
espaces vésiculeux décrits par Virchow et nommés par lui es- 
paces générateurs (Brutraume). 

Virchow n'admet point qu'un exsudai, qu'un épanchement 
de lymphe puisse s'organiser. C'est un point capital de la doc- 
trine. — On sait l'importance que les travaux de Hunter avaient 
donnée au rôle des vaisseaux, dans l'organisation. Pour Hunter, 
la lymphe plastique était la base nécessaire de toute organisa- 
tion (2). On supposait que la fibrine, l'albumine, divers corps 
protéiques s'épanchaient des vaisseaux et devenaient des sub- 
stances histogénétiques, des corps blastématiques. La théorie 
de Schwann fit alors naître au milieu du blastème amorphe un 
noyau : autour de ce noyau se précipitait une membrane, et 
l'endosmose formait le contenu cellulaire. La découverte de 
Kolliker, de la segmentation du vitellus et de la multiplication 
des cellules vitellines, vint donner les premières bases de la 
théorie de l'enveloppement ; on abandonna la théorie des li- 
quides formateurs et de la cristallisation. On modifia la théorie 
de Schwann, et la théorie de l'enveloppement, des globules, 
des granules formateurs fut admise. En même temps, on tâchait 
d'étudier la prétendue organisation des caillots sanguins et 
d'exsudats (Gulliver, Helbert, Gluge, Melsens), ou de produire 
des cellules de toutes pièces au moyen des principes du sang, 
en mélangeant du sérum, soit avec de la graisse (Ascherson 
Bennett), soit avec des sels calcaires (Beneke). 

Panum fut plus heureux que les autres; il créa des cellules, 
ou plutôt des formations celluloïdes, en mélangeant du chloro- 
forme avec de l'albumine. Cependant Wittich (3) démontra que 

(1) Gêiammêlte Ahhandlungen, p. 788. 

(S) John Hunter, CEuvrêt complètet, traduites arec des notes par G. Richelot. 
Paris, 1843, t. III. p. ttS. 
(3) Melsens, Bulletin de l'Académie de Belgique, 1850. 
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la membraoe haptogène d'Ascherson était due à la saponifica- 
tion de l'huile par l'alcali combiné avec l'albumine. La couche al- 
bomineuse, perdant son alcali, devient insoluble et se précipite. 
Bariing(l) a produit, d'un autrecAté, des pseudo-celluleseri agi- 
tant de l'albumine avec du mercure. Mais toutes ces formations, 
résaltatsde phénomènes chimiques ou mécaniques (2) (Meisens), 
manquent des qualités essentielles de la cellule vivante, la con- 
servatioD et la reproduction. Peu à peu on en vint à mettre en 
doute la plasticité des exsudations. Âddisson et G. Zimmermann 
firent provenir du sang lui-même les cellules que l'on voyait 
dans les caillots et les exsudats. Paget sépara en deux catégories 
bien nettes Texsudat corpusculaire et Texsudat amorphe. Enfin 
parurent Remak (3) et Virchow, qui nièrent la libre formation 
cellulaire, et qui, en physiologie comme en pathologie, consi- 
dérèrent le développement cellulaire comme une succession 
régulière et légitime des générations (4). 

Ainsi tout tissu vivant doit posséder des cellules (ce mot 
étant pris dans sa véritable acception). 

Tantôt les cellules sont serrées ^es unes contre les autres, et 
se touchent par toutes leurs parois (végétaux, épithélium); tan- 
tôt elles sont séparées par une substance intercellulaire solide 
(os); tantôt la substance intercellulaire est élastique et résis- 
tante (cartilage, enchondrome) ; tantôt enfin le tissu intercellu- 
laire est lâche et même liquide (sang, pus). L'élément vital carac- 
téristique, celui qui a son existence en lui-même, qui régit son 
territoire de substance intercellulaire, qui influence les éléments 
voisins, tout en gardant son autonomie particulière, cet élément, 
le même pour tout le règne organique, c'est la cellule. Le vais- 
seau, le nerfy n'est pas indispensable à la vie; plusieurs tissus 
B ont point de capillaires; il est impossible de suivre les tubes 
nerveux dans certaines parties du corps. Et pourtant ces par- 

(1) Harting, Nederlandsche Lane., septembre 1854. 
<)i D$ hymenegofiia albuminis, liegimontii, 1850. 

i3> Loc eil. Remak admit la formation intracellulaire comme loi générale, sans tou- 
(ffais donner, en ce qui louche la pathologie, des preures à Tappui de sa manière de 

h Virchow, SpecédU Pathologie und Tfmapie, Erlangen, p. 3i8, 3SV. 
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ties, ces tissus, vivent : ils possèdent des cellules, un système 
de vascularisation spéciale, grâce à des prolongements cellu- 
laires et aux anastomoses des membranes de cellules. Ces ana- 
stomoses, analogues aux vasa serosa^ qui cependant n'existent 
pas, remplacent parfaitement le capillaire et facilitent l'échange 
moléculaire, assurent les rapports des parties et la nutrition. Le 
lecteur suivra avec intérêt le développement de cette idée dans 
les leçons sur les tendons, les cartilages interarticulaires et les os. 
De la cellule passons à l'étude des tissus qui résultent de la 
réunion des cellules. Yirchow les divise en trois grandes classes. 
Les tissus sont composés de cellules se touchant directement 
les unes les autre&(tissu épidermique). 

Les tissus sont composés de cellules séparées par une sub- 
stance intercellulaire (tissu de substance conjonctive). 

Enfin, les cellules ont acquis une organisation particulière, 
spéciale au règne animal (appareils nerveux et musculaire, 
vaisseaux, sang). 

Parmi ces tissus, il en est un qui présente un intérêt tout 
spécial pour la Pathologie cellulaire. C'est le groupe des tissus 
de substance conjonctive. On considérait autrefois ce tissu, 
qu'on nommait tissu cellulaire^ comme composé d'un assem- 
blage de fibrilles, formant les faisceaux ondulés que l'on trouve 
partout. Ces fibrilles étaient, d'après Reichert, des replis, 
un plissement particulier d'une substance homogène. Pour 
Schfwann et Lebert (1), ces fibrilles provenaient d'une cellule 
dite fibro-plastique, dont les extrémités s'effilaient, se subdivi- 
saient, le noyau restant enclavé au milieu de ces subdivisions. 
PourHenle (2), les noyaux existaient primitivement au miheu 
d'un blastème amorphe. 

Pour Yirchow enfin, les cellules allongées et étoilées existent 
aussi bien chez l'embryon que chez l'adulte; elles sont séparées 

(1) liebert, Physiologie pathologique, ou Recherches cliniques expérimentales et mi" 
eroseopiques sur l*inflammiCUion, la tuberculisaliony les tumeurs, la formation du 
cal, eu. Paris. 1845, t. H, p. 505. 

(S) Henle, Traité d'anat. générale, ou Histoire des tissus et de la composition chi- 
mique du corps humain, Trad. de l'allem. par Jonrdan, t. I, Paris, i843, in-S», 
p.3SI. 
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par on tissu interceliulaire qui peut prendre Taspect ondulé : 
dans tous les tissus de substance conjonctive, on retrouve tou- 
jours la cellule, dont la forme varie, il est vrai (et cela est de 
peu d'importance au fond), mais qui se retrouve entière et 
parfaitement conservée avec son noyau, son contenu, sa mem- 
brane. Les auditeurs des leçons professées à Berlin, tous les 
élèves de Virchow, la plupart des micrographes allemands, 
s'accordent pour partager cette manière de voir, que quelques 
personnes continuent à regarder comme une hypothèse. A ceux- 
là nous dirons : Discutez les faits, fournissez des pièces, mon- 
trez des préparations; mais ne traitez pas d'hypothèses des 
vérités que vous constaterez dès que vous vous en donnerez la 
peine, et n'opposez pas aux démonstrations du professeur de 
Berlin des vues théoriques, des analogies, des probabilités, des 
illusions d'optique. 

Le rAle dû tissu conjonctif est immense. Gomme Virchow le 
démontre, il se substitue physiologiquement et pathologique- 
ntent à divers tissus. De plus, il est répandu dans tout le corps; 
c'est la grande diarpente du corps humain ; il entre dans la 
structure des organes, dont il entoure les éléments ; il forme la 
névroglie, le soutien de la substance nerveuse cérébrale et 
spinale. Le tissu conjonctif nous fournit dans tous les points de 
l'organisme des germes de cellules qui, par leur prolifération, 
par leur multiplication, deviendront le point de départ de néo- 
plasies, de formations pathologiques, de tumeurs. 

Les tissus inférieurs étudiés, Virchow aborde les tissus supé- 
rieurs. En peu de mots il fait justice de la prétendue contracti- 
lité des capillaires, de l'activité des vaisseaux. Pour lui, plus le 
vaisseau sera actif, plus ses éléments musculaires se contracte- 
root, et moins l'afflux sanguin sera considérable. L'étude du 
^og et de la lymphe le conduit à celle des organes hémato- 
pœétiques. Les ganglions lymphatiques et leurs équivalents, la 
^te, les follicules de la base de la langue, les glandes de Peyer, 
lous ces composés semblables de follicules clos, jouent un râle 
'^portant dans la formation et la préparation des globules blancs 
du sang. Nous ne ferons pas au lecteur Tinjure de lui rappeler 
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les recherches si remarquables dé Virchow sur la leucémie, la 
thrombose et Tembolie; l'importance de ces travaux est trop 
connue eu France pour que l'analyse en soit nécessaire; on en 
trouvera du reste le résumé dans la dixième leçon. Mais nous 
appellerons surtout l'attention du public sur la manière dont 
Virchow comprend la phlébite et la pyohémie : on verra le rôle 
que la thrombose et l'embolie, d'une part, la leucocythémie 
d'autre part, enfin la septicémie, jouent dans ce que l'on ap- 
pelle l'infection purulente. La doctrine de l'absorption du pus 
par le sang est critiquée et renversée entièrement par les sagaces 
remarques de Yirchove. La phlébite est savamment analysée, et, 
pour l'auteur, elle porte non pas sur le contenu du vaisseau, 
mais sur sa paroi. 

Ces études sur les formes cellulaires étant faites, Virchow 
examine la fonction. Tout élément vivant du corps humain ré- 
pond à une excitation en manifestant son activité. L'activité est 
réveillée pour trois raisons différentes : c'est pour faire fonc- 
tionner, pour nourrir, pour former une partie. D'où trois sortes 
d'irritations : celle qui augmente la fonction organique (irri - 
tation fonctionnelle) ; celle qui s'accompagne d'une exagération 
de nutrition (irritation nutritive); celle enfin qui produit de 
nouvelles parties (irritation formative). Cette manière de voir 
rend plus claire l'idée d'inflammation, qui se manifeste de deux 
manières pour l'auteur : l'inflammation purement parenchy- 
mateuse, celle qui se passe dans l'intérieur des organes, sans 
qu'on puisse trouver de liquide sécrété librement; l'inflamma- 
tion sécrétoire, plus spéciale à la superficie des organes, et dans 
laquelle les liquides provenant du sang se mêlent aux sucs pro- 
duits par les éléments de l'organe et les entraînent au dehors. 

A côté des processus inflammatoires dans lesquels les cellules 
sont actives, Virchow étudie une série d'altérations qu'il nomme 
processus passifs. Dans ces derniers les éléments normaux peu* 
vent être complètement détruits (dégénérescences), ou bien être 
privés d'une partie de leur activité. Virchow sépare nettement 
les cas dans lesquels l'élément normal persiste, quoique altéré, 
dans sa structure (et par conséquent dans ses fonctions), de ceux 
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dans lesquels l'élément normal a disparu, tout en donnant nais- 
sance à d'autres éléments nouveaux, ne ressemblant pas au pre- 
mier. Dans ce dernier cas il y a nécrobiose : l'élément a disparu, 
il nous est du moins impossible de le retrouver sous sa forme pri- 
mitive. Yirchov^ démontre que ces formes destructives ont aussi 
des analogies physiologiques. Les types normaux de ces évolu- 
tions pathologiques se retrouvent dans la sécrétion physiolo- 
gique des glandes sébacées de la peau» dans celle du colostrum, 
dans la formation du corps jaune de l'ovaire. A propos des 
dégénérescences, nous signalerons au lecteur l'intéressante des- 
cription de la formation athéromateuse dans les artères et des 
alténtions de la maladie de Bright. Les seizième et dix-septième 
k^çons sont consacrées à l'étude de ces deux états pathologiques. 
Les altérations amyloïdes du foie, de la rate, du rein, des gan- 
glions lymphatiques, etc., sont l'objet d'une analyse minutieuse. 
C'est à Virchow, comme on le sait, qu'est due la découverte de 
la réaction toute spéciale de la matière amyloide, substance 
singulière, qui tient de l'amidon et de la graisse : l'iode seul la 
rougit; l'addition d'une faible quantité d'acide sulfurique lui 
«Jonne la coloration brune ou violette. Mais arrivons à la classifi- 
cation des tumeurs. 

On sait l'importance de ce point de la doctrine. L'école mi- 
crographique française attachait l'idée de malignité à i'hété- 
romorphie. La Pathologie cellulaire restreint celte manière de 
voir, et insiste spécialement sur diverses conditions trop long- 
temps négligées par une école absolue et désireuse d'avoir une 
formule simple : conditions dont on doit nécessairement tenir 
compte, si Ton veut faire accepter par la clinique les conclusions 
de Texamen microscopique. Voici la division que Virchow pro- 
}iose pour le classement des tumeurs. 

l"" Dans une néoplasie, il peut se faire que le nombre des 
anciens éléments ne varie pas, ces derniers augmentent seule- 
ment de volume en s'assimilant des particules homologues : 
hypertrophie simple. 

2* Le nombre des éléments augmente : 

a. Les éléments nouveaux présentent le type des ancien 
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éléments : hétérométrie, hypertrophie numérique, hyperplasie. 

b. Les éléments nouveaux prennent un type hétérotope ou 
hétérochrone : dégénération, hétéroplasie. 

Toutes les néoplasies pathologiques ont des analogies dans 
les types physiologiques, et sont la reproduction de formes ré- 
gulières. Seulement le type peut se produire dans un lieu où il 
ne doit pas exister normalement (hétérotopie), ou à une époque 
où il ne se produit pas normalement (hétérochronie). 

Ainsi» le tissu normal de l'épiderme peut se trouver dans 
l'intérieur d'un muscle : un tissu de tous points semblable à la 
gelée de Wharton peut se former dans la joue d'un adulte. Dans 
les deux cas, il y aura hétéromorphie : les nouveaux tissus diffé- 
reront du tissu musculaire et de celui des joues; mais, dans le 
premier cas, il y aura aberration de lieu, dans le second aberra- 
tion de temps. 

La forme des néoplasies ne peut donc servir à les juger : la 
vitalité de leurs éléments nous permettra de le faire d'une ma- 
nière plus rationnelle. 

A ce point de vue, les tissus peuvent se diviser en : 

1^ Tissus transitoires. Ce sont des tissus composés de cel- 
lules simples, dont la durée peut du reste varier beaucoup : 
ainsi le pus se détruit promptement; Tépiderme très-lentement 
au contraire. 

2^ Tissus permanents. Ce sont particulièrement les tissus de 
substance conjonctive. Ici existent encore des différences suivant 
la tendance de ces éléments à la dégénérescence ou à l'atrophie. 
Ainsi, le tissu conjonctif mou, le colloïde et le tissu muqueux 
se détruisent très-promptement. 

S"" Tissus mixtes. Dans ce cas, il peut arriver que les éléments 
transitoires se détruisent, tandis que les autres se modifient et 
persistent. Dans le cancer, dans le sarcome, les cellules sont 
détruites par la métamorphose graisseuse, nécrobiotique : il se 
forme des nodosités cicatricielles et fibreuses qui ne ressemblent 
pas à la tumeur primitive. Les éléments transitoires disparais- 
sent, les éléments persistants demeurent. 

Pour juger une tumeur, il faut de plus tenir compte de son 
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rapport ayec le plan typique du point du corps sur lequel elle se 
ikveloppe. Ainsi, une néoplasie osseuse, qui est d'une grande 
utilité lorsqu'elle se feripe entre les deux fragments d'un os 
racturé, devient nuisible quand elle se produit à Textrémité 
â'un moignon d'amputé. 

Elnfio, il faut aussi tenir compte des anastomoses, et de la 
i'<>nsistaiice des éléments : il faut savoir s'ils produisent des sucs 
j-articuliers pouvant exercer sur les organes voisins une influence 
contagieuse ou irritante. Ainsi, l'idée de malignité ne s'attache 
pas nécessairement aux tumeurs hétérologues. Des tumeurs 
homologues peuvent, suivant les cas, avoir pour le malade une 
Qiarche beaucoup plus grave que certaines tumeurs hétérolo- 
gues. Le siège de l'affection doit aussi entrer en considération. 
On voit donc que des conditions bien différentes déterminent 
iâ bénignité ou la malignité des tumeurs : c'est pour les avoir 
c/'gligées que l'Histologie pathologique s'est si souvent trouvée 
en contradiction avec la clinique. 

Mais il est un point essentiel de la doctrine biologique de 
Virchow : c'est l'importance qu'il donne a l'activité des éléments 
[•articuliers (cellules), activité dépendant de la composition 
.ntérieure de l'élément, et surtout des propriétés physiques et 
t'Iiimiques du contenu cellulaire. Pour Virchow, tout élément 
[larticulier peut non-seulement exercer une fonction particulière, 
>{»éeifique (muscle, nerf), mais il peut encore, grâce à des afS- 
nités particulières et spécifiques, attirer à lui certaines sub- 
stances, se les assimiler et les transformer. Cette manière de 
\oir est la base d'une théorie de l'irritation entièrement non- 
\r;lr^; son importance est immense, non-seulement pour la 
.:4Krlrine de l'inflammation, mais encore pour tous les processus 
pathologiques des néoplasies. 

Nous nous sommes efforcé de donner une idée de la doctrine 
«Je Virchow autant d'après ses ouvrages antérieurs et ses cours 
.uc d'après l'ouvrage qui suit. Nous y renvoyons le lecteur : 
L. verra que la clarté, la concision de Virchow ne nous per- 
niettent pas de tronquer ses pensées. Le professeur s'adresse 
a la raison et au bon sens; il désire surtout une conviction se- 
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rieuse, et ne néglige jamais d'apporter les preuves à l'appui 
des opinions qu'il émet : aussi à cdlé de la loi on trouvera tou- 
jours les faits qui ont servi à l'établir. 

Nous nous sommes efforcé de rendre mot pour mot chaque 
phrase, visant, avant tout à la clarté. La doctrine de Yirchow 
avait trop d'importance pour qu'il nous fût permis de sacrifier à 
l'élégance du style une répétition que le maître jugeait néces* 
saire. Cette traduction a été soigneusement revue par Yirchow. 

A vrai dire, il manquera aux lecteurs français ce qui entraî- 
nait les praticiens de Berlin et portait la conviction dans leur 
esprit : je veux parler du talent oratoire et de Thabileté dé- 
monstrative, de l'expression ironique, fine et mordante de 
Virciiow. Tous les médecins qui ont suivi son cours, soigneuse- 
ment examiné ses préparations, sérieusement écouté ses leçons, 
ont été convaincus. Puisse cette traduction convaincre pareille- 
ment mes compatriotes, et je serai bien récompensé de mes 
peines, si la doctrine d'un maître aimé peut, grâce à mon tra-- 
vail, être connue du premier public médical de l'Europe, d'une 
nation si prompte à s'enthousiasmer pour les grandes idées. 

|«r DOTembre i860. 



L'édition nouvelle que nous publions aujourd'hui a été revue 
avec le plus grand soin sur la troisième édition allemande. 

Notre éloignement de Paris et nos occupations ne nous per- 
mettant pas, à notre grand regret, de surveiller nous-même 
cette troisième édition française, la révision de notre travail, la 
mise en harmonie avec la forme nouvelle donnée par l'auteur à 
son œuvre, la traduction des additions à la dernière édition 
allemande ont été faites par M. Henri Thorens, licencié es 
sciences naturelles, élève des hôpitaux de Paris. 

La lecture de la Préface du professeur Virchow permettra 
d'apprécier l'importance des modifications et des additions qui 
distinguent celte édition. 

Paul PICARD. 

Mars 1868. 
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DE LA TROISIÈME ÉDITION ALLEMANDE 



La nouvelle éditioD que nous offrons au public a dû subir 
diverses modifications. L'auteur s'est vu forcé d'abandonner 
la division en leçons, qui l'empêchait d'introduire dans le texte 
des changements et des additions essentiels. Des changements 
étaient devenus nécessaires. Dans les trois années qui se sont 
écoulées depuis la publication de la première édition, la science 
a marché, surtout en Allemagne; les fondements et les prin- 
cipes sont restés les mêmes, mais sur bien des points nous 
pouvons aller plus avant. 

Plus éloigné de son point de départ, l'auteur a pu mieux 
juger son ouvrage. Bien des parties n'avaient entre elles que 
des rapports lointains, comme cela n'arrive que trop facilement 
dans une improvisation ; d'autres parties étaient complètement 
déplacées, ce qu'avait entraîné la démonstration des prépara- 
tions. C'est surtout dans les deux traductions française et 
anglaise que ce défaut s'est révélé; l'auteur s'est efforcé de 
rendre son ouvrage plus clair en employant des termes plus 
précis, en changeant ce qui était fait, en y ajoutant de nouvelles 
données. De nouvelles figures étaient aussi nécessaires. 

11 n'était pas possible d'indiquer toutes les preuves. L'auteur 
avait renvoyé pour cela à ses ouvrages spéciaux; mais peu y 
ont fait attention ; on a soulevé au contraire des questions de 
priorité, comme si c'était là le premier livre qu'il publiait. Il a 
donc fallu renvoyer spécialement aux ouvrages antérieurs. L'au- 
teur s*est presque borné à citer ses travaux; il lui était impos-* 
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sible, en effet, de citer tous les passages, tous les ouvrages» 
sur lesquels il s'appuie; et le lecteur qui se donnera la peine 
de remonter à la citation indiquée, trouvera les indications re- 
latives aux autres observations. 

Ce qui a encore empêché Fauteur d'encombrer son ouvrage 
de citations, c'est la persuasion dans laquelle il est que le 
succès de ce livre tient à sa forme facile plus qu'à son contenu. 
Toutes les choses essentielles se retrouvent dans ses ouvrages 
antérieurs, y sont même exposées plus clairement et plus expli- 
citement. Mais peu de lecteurs les y ont cherchées, et plusieurs 
même dans le seul but de se les approprier. Par contre cet 
abrégé a été en peu de temps traduit en cinq langues diffé- 
rentes, et pour beaucoup de mes lecteurs, je le tiens de la bou- 
che de plus d'un, il a été l'occasion d'une impulsion durable; 
cela peut consoler du succès restreint que rencontre une expo- 
sition plus précise, et qui, nous l'espérons, ne sera pas diminué 
par la présente édition. * 

Rudolf VIRCHOW. 

Durkheim, 8G septembre 1861. 



PATHOLOGIE CELLULAIRE 

FORDéC SUA L'éTUDB 

PHYSIOLOGIQUE ET PATHOLOGIQUE 

DES TISSUS 

. , 

CHAPITRE PREMIER 

Èjm C>ellale et la théorie oellalalre 

SciMMAiis. « Introdaction et divisioD da cours. — Importance des décourertes ana- 
tomiques et leur influence sur les progrès de la médecine. — Influence moindre 
de la théorie cellulaire sur la pathologie. — La cellule considérée comme dernier 
élément aetif du eorps Tirant. — Considérations sur la structure intime de la 
cellule. — La cellule Tégétale : membrane, contenu, noyau. — La cellule animale : 
cellule simple et cellule emboîtée (cartilage). — Noyau de la cellule (nueleut,) — 
Nucléole (nniUolug). — Théorie de la formation cellulaire par un eytoblastème 
libre. •— Constance du noyau et son importance pour le maintien de Télémeot 
▼ÎTant* — Différence entre le contenu des direrses cellules, et son importance 
dans la fonclion des parties. — Les cellules considérées comme unités vitales. — 
Le corps eonsidéré comme une organisation sociale. ^ La pathologie cellnlaira 
opposée à la pathologie humoriste et solidiste. 

Théorie erronée de la formation des tissus et des fibres par des globules (granules 
élémentaires). — Théorie da développement. Generatio cequivoca des cellules. » 
Loi du développement continu. Omnit eellula e eellula. — Jeunes bourgeons végé- 
taux. — .Croissance des plantes. — Accroissement do cartilage. 

Nous nous trouvons au milieu d'une grande rérorme de la 
médecine. Pour la première fois, tout le vaste domaine de cette 
science est soumis à l'observation scientifique. Les préceptes» 
qui datent des temps les plus reculés, sont soumis à la preuve 
de Texpérience et à celle de Texpérimentation. DeTexpérience, 
on exige des vérifications, de l'expérimentation, des méthodes 
précises. Partout l'observation porte sur les derniers éléments 
encore accessibles aux sens de l'homme ; la science se divise en 
petites individualités innombrables, qui détruisent l'idée de 
l'unité de l'être humain, et qui paraissent à beaucoup être plu- 
tôt un enjolivement de la science que l'expression des faits. Le mé- 
decin praticien surtout est tourmenté. Les exigences delà clien- 
tèle ne hii laissent pas le temps de lire; trop souvent les livres 
nécessaires, la vue des expériences récentes, lui font défaut ; il 
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se trouve perdu dans un chaos, où sont mêlés et confondus les 
ruines du passé avec les matériaux de l'avenir. 

Mais ce chaos n'est qu'apparent. Il n'existe que pour celui 
qui ne domine pas les faits sur lesquels viennent. s'appuyer les 
nouvelles vues. Pour les initiés se révèle un ordre qui suffît aux 
besoins de la pratique et à ceux de la science, un ordre qui est 
loin de renfermer en lui un système, mais qui, partant d'un 
principe biologique général, permet de placer lesfails selon leur 
valeur et selon leurs rapports mutuels, dans une suite scienti- 
fique. C'est \e principe cellulaire qui, appliqué aux corps vivants 
composés, nous amène à une physiologie cellulaire et à unepatho- 
logie cellulaire, mais qui, dans ces deux voies, est toujours basé 
sur la connaissance anatomique des éléments, sur l'histologie. 

La réforme médicale actuelle, dont vous avez tous pu suivre 
le développement, a pris son point de départ dans les nouvelles 
notions fournies par ï'anatomie. Les idées que je vous expose- 
rai s'appuieront spécialement sur des démonstrations anatomi- 
ques. Seulement il ne me suffira pas, comme on s'est contenté 
de le faire dans les dernières années, d'insister sur ï'anatomie 
pathologique, de la prendre comme base de toutes mes appré- 
ciations. J'y joindrai aussi les faits d'anatomie générale qui for- 
ment la base de la science actuelle. En parcourant, à un point de 
vue élevé, l'histoire de la médecine, nous verrons qu'en tout 
temps les progrès durables de la science ont eu pour cause des 
découvertes anatomiques; que chaque grande époque médicale 
a été pr^édée d'une série de notions nouvelles sur la structure 
du corps humain. Ainsi nous voyons la première étude du corps 
humain, œuvre de l'école d'Alexandrie, préparer le système de 
Galien ; dans le moyen âge, les progrès que Vésale fait faire à 
Ï'anatomie précèdent la réforme de la Médecine. Au commen-* 
cernent de notre siècle, Bichat pose les premiers principes de 
l'Anatomie générale, et de nouvelles voies s'ouvrent à la Science 
médicale. Mais ce que Schwann a fait pour l'Histologie a été 
peu développé et peu appliqué à la Pathologie ; c'est une étude 
à faire, c'est une lacune à combler que de généraliser les appli- 
cations de la théorie cellulaire à la Pathologie. 
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Quand on pense à Ténorme influence que les travaux de 
Bichat exercèrent sur les opinions scientifiques de son époque 
et sur les progrès de la Médecine, on est étonné de voir combien 
00 a peu mis à profit le temps qui s*est écoulé depuis les grandes 
découvertes de Schwann et le peu d'avantages qu'on a retiré 
des faits importants révélés par iet célèbre naturaliste. Ce dédain 
apparent doit être attribué dans ces derniers temps à l'insufli- 
sance de notions précises sur la fme anatomie de quelques tis* 
sus; nous dirons même plus : il règne sur plusieurs points de 
THistologie humaine de telles incertitudes, qu'il est souvent im- 
possible de résoudre certains problèmes physiologiques. 

Chaque jour apporte de nouvelles découvertes, mais aussi de 
nouveaux doutes sur la valeur des découvertes antérieures. Y 
ft-t-il quelque chose de positif en Histologie ? demande-t-on ; 
y a-t-ii un point sur lequel tous les observateurs soient d'ac- 
cord? Il n'y en a peut-être pas un. Mais c'est aussi pour cette 
raison que fauteur de ces leçons, présentées d'abord à un au- 
ditoire nombreux de collègues, comme expliquant des démons- 
trations directes, dès objets montrés à chacun, s'est cru obligé 
d exposer aux autres médecins, en quelques mots faciles à com- 
prendre , ce que des observations longues et précises lui ont 
donné le droit de regarder comme étant la vérité. 

Que les observations ultérieures viennent contredire l'un ou 
fautre détail, le principe qui doit nous servir de guide peut 
être regardé comme démontré, et à ceux qui s'y tiennent, il ne 
sera pas difficile de mettre à leurs places les nouveaux résul- 
tats acquis par l'observation, sans être forcés d'abandonner les 
propositions fondamentales que nous plaçons ici comme les 
principes de l'activité vitale. 

La question de savoir quelles sont les parties du corps d'où 
part l'action vitale, quels sont les éléments actifs, quels sont les 
éléments passirs, a surtout soulevé de nombreuses difficultés. 
Cette question est cependant, dans l'état actuel de nos connais- 
sances, très-susceptible d'une réponse détinitive, même pour 
ie& parties du corps dont la structure n'est pas complètement 
coonue. Dans cette application de l'Histologie à la Physiologie 
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et à la Pathologie, l'essentiel est de bien s'assurer que la cellule 
est le dernier élément morphologique de tout phénomène vi- 
tal, et que l'action vitale ne doit pas, en dernière analyse, être 
rej'etée au delà de la cellule. Ce n'est pas devant vous que je 
devrai me justifier de réserver à la vie une position trop spé- 
ciale. A la fin de ces leçons vous pourrez vous assurer que je suis 
plus mécanicien que tout autre, lorsqu'il s'agit d'expliquer les 
phénomènes individuels de la vie. Mais je crois qu'il est impor- 
tant d'insister sur ce sujet ; et tout en tenant compte de l'échange 
moléculaire qui se fait à l'intérieur de la cellule, et qui ne tou- 
che pas la totalité de l'élément organique, nous devons dire 
cependant que l'action vitale émane de l'élément organique per 
se; l'élément vivant n'est actif qu'aussi longtemps qu'il se pré- 
sente à nous comme un tout complet, jouissant d'une existence 

particulière. 

Il a été de tout temps difficile d'établir nettement ce qu'est 
une cellule. Ce point a soulevé de vifs débats au début de la 
nouvelle phase histologique. Vous vous rappelez que Schwann, 
s'appuyant sur Schleiden, interprétait ses observations comme 
le faisait le célèbre botaniste; de sorte que toutes les doctrines 
de la physiologie végétale furent plus ou moins appliquées à la 
physiologie animale. Mais la cellule végétale, comme on la com- 
prenait alors et comme presque tous les botanistes la com- 
prennent encore aujourd'hui, ne doit pas être regardée comme 
identique avec ce que nous nommons la cellule animale. 

Quand on parle du tissu cellulaire végétal ordinaire, on veut 
désigner généralement un tissu qui, dans sa forme la plus simple 
et la plus régulière, présente à la coupe des corpuscules à quatre 
ou à six angles, et quand il est moins serré, ces corpuscules sont 
ronds ou polygonaux; on distingue une paroi (membrane) assez 
épaisse et assez résistante (fig. 1). Si l'on isole un de ces corpus- 
cules, on trouve une cavité entourée de cette paroi résistante an- 
guleuse ou arrondie, à l'intérieur de laquelle se trouvent parfois 
déposées des substances très-différentes, comme de la graisse, 
de l'amidon, du pigment, de l'albumine (contenu de la cellule). 
Mais outre ces différences locales du contenu, l'analyse chimique 
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peol démontrer ia présence de plusieurs substances diverses 
dans la composition des cellules. 

La substance qui forme la membrane 
extérieure, et qui porte le nom de cel- 
lulose, est ordinairement privée d'azote, ^ 
et donne une réaction spéciale, qui est 
caractéristique. Mêlée à Tiode età l'acide 
sulforîque , elle se colore en beau bleu 
(1 iode seul ne colore pas en bleu ; Tacide * '^' *' 

solfurique employé seul carbonise la membrane). Le contenu 
de la cellule simple ne bleuit pas; sous l'influence de l'acide 
sulfurique et de l'iode, il prend une coloration brune ou jaune 
et forme une masse particulière (protoplasma), qu'on peut isoler 
du reste de la cellule et qui e^l entourée d'une pellicule parti- 
culière [utricule primordial), plissée ou même ratatinée (voy. 
6g. 1, e). Aussi l'analyse chimique grossière démontre dans les 
cellules les plus simples une masse intérieure azotée à côté de la 
substance extérieure privée d'azote. La physiologie végétale 
semblait donc avoir raison quand elle tira la conclusion qu'une 
cellule consistait en deux choses : 1® une membrane privée 
d'azote, renfermant 2* un contenu azoté de composition diiïi^- 
rente de la sienne. 

On savait depuis longtemps que les cellules contenaient divers 
autres principes; la découverte qu'on doit à Rob. Brown fut des 
plus fécondes. Je veux parler du noyau (nucléus) renrermé 
dans l'intérieur de la cellule végétale. Cependant on fit jouer 
au noyau un rôle trop peu important pour la conservation do In 
cellule, et l'on exagéra son action dans le développement de 



Fie. f . — Celluleê végétales priiêi au untre d'un jeune bourgeon provenant (fuii 
tubercule de SoUnum tuberosam. — a. Apparence ordinaire d'un UsâU cellulaire à 
piroi4 épaisses, réguliôrement polygonal. — b. Cellule isolée, dont la caTité, fine- 
■Mot graoulèe, contient un noyau avec nucléole. — e. La même cellule ayant subi 
I aruoo de l'eau. Le contenu (protoplasma) s'est retiré et séparé de la paroi (mem- 
brattc», capsule). On remarque autour du protoplasma une pellicule Âne (utricule 
pnmorfibl). — d. La mdme cellule après l'action prolongée de Teau. La cellule 
inieme (protoptasma a^ec l'utricule primordial et le noyau) s'est entièrement retirée 
«or eUe^m^me; elle n'est en rapport avec la membrane cellulaire (capsule) que par 
des fliamenla fins, ramifiés en quelques points. 



6 LA CELLULE ET U THÉORIE CELLUUIRE [Chap. l". 

l'élément cellulaire : dans plusieurs cellules végétales, en effet, 
le noyau devient trës-diflicile à reconnoltre ; dans certaines cel- 
Iules même, il disparaît complètement, tandis que la lorme de 
la cellule se conserve. 

Étudions enserïible quelques préparations microscopiques. Je 
commence par quelque chose de très-commun. 

C'est une portion de tubercule de pomme de terre ; vous pouvez 
y voir la structure complète de la cellule végétale : c'est la partie 
du tubercule où un nouveau bourgeon commence â se Torroer; 
c'est là par conséquent qu'il est vraisemblable de rencontrer de 
nouvelles cellules, si l'on admet toutefois que la croissance de 
la plante résulte de la formation de nouvelles cellules. Toutes les 
cellules qui sont renfermées dans le tubercule contiennent des 
grains d'amidon; à mesure que le bourgeon se développe, l'ami- 
don est consommé, il disparait et nous permet de voir la cellule 
dans sa forme la plus simple. Si l'on coupe transversalement un 
jeune bourgeon dans un point rapproché de sa sortie du tuber- 
cule, on remarque qu'il se compose de quatre couches diffé- 
lentes : la couche corticale, puis une couche de cellules plus vo- 
lumineuses, ensuite une couche de cellules plus petites, enfin à 
l'intérieur une nouvelle couche de grandes cellules. Ici on ne 
voit que des productions régulières; ce sont des capsules hexa- 
gonales, épaisses, contenant dans leur intérieur un ou deux 
noyaux (voy. fig. 1). Près de l'écorce (couche subérale), les cel- 
lules sont quadrangulaires, et plus elles 
sont ejitérieures, plus elles s'aplatissent; 
on voit des noyaux très-distincLs à leur in- 
térieur (fig. 2, a]. Partout où ces cellules 
se touchent, on voit une limite de séparation ; 
vient ensuite la capsule de cellulose épaisse, 
traversée par des stries Qnes; enfin, dans 
Fie. a. l'intérieur de la cellule, vous voyez une 

Fie. S, — Porlio» de laeowht eortùati ifun tvbercvle de Sotanam laberodum 
trail« pur i'iodi (I raâit ndfurique. — a. Cellalea çorlicales aplalies, enlources 
de la capsule (membraoe cellulaire, membrane) . — h. Cellules plu$ volumioeutea, 
qoadrilal^te», du eambinm ; ta cellule raialinée, lidée, la vraie cellule (l'ulricule - 
primordial), M voit à l'inlérieur de U capsule. — e. Cellules MnteDant des grains 
d'amidon qui sont lilués dam l'inlérieur de l'ulricDle primordial. 
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masse complexe, au milieu de laquelle il est Tacile de distin- 
guer un noyau et un nucléole , ainsi que i'utricule primordial, 
ratatiné et ridé par l'action des réactifs. Ceci nous représente 
la forme complète de la cellule végétale. Dans les cellules voi- 
sines se trouvent en outre des corpuscules plus volumineux et 
stratifiés, d'un aspect mat, qui représentent le reste de l'amidon 
■fig. 2, c). 

C'est avec de semblables données que l'on commença l'étude 
de la cellule animale , et Schwann chercha à démontrer son 
identité avec la cellule végétale. On prit cette dernière pour 
point de départ, appliquant au règne animal les considérations 
({ue nous avons énoncées plus haut. Ce point est inexact à plus 
d'un titre, comme les observations ultérieures vinrent le démon- 
trer. On ne peut, en eiïet, comparer la cellule végétale dans 
toutes ses parties à toute espèce de cellule animale. Dans cette 
dernière, il n'y a point différentes couches servant d'enveloppe : 
Tune n'est pas riche en principes azotés, tandis que l'autre est 
privée d'azote; ce principe se rencontre dans toutes les parties 
e>6eniielles qui la composent. Cependant il y a dans l'orga* 
nisme animal certaines formes qui ressemblent aux formes cel- 
lulaires du règne végétal; et parmi les plus caractéristiques, 
nous citerons les cellules de cartilage. Ce tissu diffère beaucoup 
des autres tissus du corps humain ; il est classé à part parce que 
les vaisseaux y font défaut, et il ressemble à tous égards aux tissus 
ties végétaux. Dans une cellule de cartilage bien développée, on 
trouve une couche externe qui est proportionnellement assez 
«'^paisse; un examen minutieux fait re- ir 5 

connaître qu'elle enveloppe une pellicule 
mince, un contenu et un noyau. Voici 
donc un élément qui ressemble entière- 
ment à la cellule végétale. 



Quand on décrivait le cartilage, on 
nommait ces productions (fig, 3, a, d) 







FiG. 3. 



Fie. 3. — CeltuUt de earlilage analogues aux cellules végétales, et provenant du 
\,r4 d^oteifiraiion d*un earlilage envoie de dèveloppentent (comparez avec la fi];. I). 
^ *, b, €, Formes bien développées. ^ d. Forme plus jeune. 
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des corpuscules de cartilage, et on les comparait aux cellules 
appartenant à d'autres parties de l'organisme animai ; mais on a 
rencontré des difScultés qui provenaient de ce qu'on n'appréciait* 
pas bien la valeur des faits. Le corpuscule de cartilage, dans sa 
totalité, n'est pas en effet une cellule : la couche extérieui^» la 
capsule [l), est le produit d'un développement ultérieur par suite 
d'une sécrétion ; elle est très-mince dans le jeune cartilage, en 
même temps que la cellule proprement dite est d'ordinaire plus 
petite. Si nous remontons à une période moins avancée du dé- 
veloppement, nous ne trouvons plus dans le cartilage que la cel- 
lule simple, qui sç trouve aussi dans d'autres productions ani- 
males, et qui est alors dépourvue de son enveloppe extérieure. 
On peut donc comparer les cellules végétales aux cellules 
animales; mais nous voyons que cette . comparaison ne nous 
conduit pas à l'identité générale des deux produits; la plupart 
des tissus animaux ne contiennent pas d'équivalent complet de 
la cellule végétale (dans l'acception qu'on lui donne ordinaire* 
ment); la membrane d'enveloppe végétale qui est formée par la 
cellulose ne répond pas à la membrane de la cellule animale ; 
enfin il n'y a pas de différence typique entre la membrane végé- 
taie privée d'azote et la membrane animale azotée. Au contraire, 
dans les deux cas, nous trouvons une formation qui contient de 
razote,et qui, en général, présente la même composition. Ce 
que l'on nomme la membrane de la cellule végétale ne se re- 
trouve quedans certains tissus animaux, lecartilage par exemple ; 
mais la membrane ordinaire qui limite la cellule animale répond, 
comme je le faisais ressortir déjà en 1847 (2), à l'utricule pri- 
mordial de la cellule végétale. C'est en partant de ce principe, 
en dépouillant la cellule de tout ce qui lui est ajouté par un 
développement ultérieur, quel'on obtient unélémentsimple, par- 
tout conforme, toujours analogue, qui se retrouve dans les orga- 
nismes vivants avec une remarquable constance. Cette con- 
stance nous permet précisément d'affirmer de la manière la plus 

(i) Arehiv fur patkologUehe AnaUmiê und Phyiiologie. 1853, Band V, seite 4i9, 
note. 

(2) Arehin fur pathologitehe AnaUmie. Berlin. 1847, Band I, seite Si8« 
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positive que la cellule est bien cet élément caractérisant toutce 
qui a Yîe, s^s la préexistence duquel aucune forme vivante ne 
peut exister^ et auquel sont liées la marche et la conservation 
de la vie. C'est seulement depuis que l'idée de la cellule a été 
aussi nettement limitée (et malgré les reproches d'obstination 
et de pédantisme qui m*ont été Faits, je me flatte d'avoir toujours 
défendu cette opinion), c'est depuis lors, dis-je, que Ton est 
arrivé à une Forme simple que nous retrouvons partout^ et qui, 
malgré quelques différences de volume et de forme extérieure, 
est toujours la même dans ses composants essentiels. 

Nous distinguerons dans la cellule simple des composants di- 
vers, et il est nécessaire d'en faire une description minutieuse. 

La cellule contient un noyau (nucleu^). Ce noyau, dont la 
forme est ronde ou ovale, présente, même dans les jeunes cel- 
lules, une plus grande résistance aux actions chimiques que les 
parties extérieures de la cellule ; de même, si différente que 
soit la forme extérieure delà cellule en général, la forme du 
noyau varie peu. 

Le noyau est donc cette partie de la cellule qui se retrouve, 
avec la plus grande constance, sans modification remarquable 
de forme. Il y a bien quelques cas, dans le vaste champ de 
raoalomie pathologique et comparée, où Ton a trouvé le noyau 



• 




Fifi. 4. 

anguleux ou ramifié; mais ce sont de rares exceptions, qui sont 
causées par des altérations particulières subies par la cellule. 
On peut dire en général : tant que dure la vie cellulaire, tant 

Fm. 4. -^ a. Cellale hépatique. — fr. CeUnte fusiforme da tissa conjonctif. — c. 
VaiMOMi capillaire. — d. Grande cellule étoilêe d*un ganglion lymphatiqae. -* 
c. GeUole ganglionnaire da cervelet. ^ Les noyaax sont partout semblables. 
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que les cellules restent éléments vivaces, les noyaux conservent 
leur forme à peu près constante. 

De son côté, le noyau, dans les éléments développés, ren- 
ferme très-régulièrement uneformation importante : le nucléole 
(nucleolus). On ne peut dire du nucléole qu'il est indispensable 
à la vie de la cellule ; il n*a pas été possible de le découvrir 
dans un nombre notable de jeunes éléments. On le trouve ré- 
gulièrement, au contraire, dans les formes plus anciennes, mieux 
développées: il semble indiquer une période plus élevée dans la 
6 ..• f formation delà cellule. D'après Schleiden, 
'-^^!^' dont Schwann adopta plus tard l'opinion, 
'^^^/y^y^ le développement de la cellule se faisait 
v0'''1^-;@^:ÏJ^ comme il suit : le nucléole était le pre- 
''d '\ri*i' mier vestige du tissu : il naissait au mi- 
FiG. 5. lieu d'un liquide formateur (blastème, 

cytoblastème) ; il atteignait rapidement .un certain volume ; 
autour de lui venaient se grouper de petits granules prove- 
nant du blastème; une membrane venait entourer ces dépôts. 
Le nucléus serait alors complet, une nouvelle masse l'entou- 
rerait, et il se formerait un peu plus tard une petite membrane 
qui est célèbre sous le nom de « forme en verre de montre » 
(fig. 5, d'). Cette théorie, qui admet le développement cellu- 
laire aux dépens du blastème libre, et qui fait précéder la for- 
mation cellulaire de celle du noyau (cytoblaste), est connue sous 
le nom de théorie cellulaire (il serait plus Juste de lui donner 
le nom de théorie de la libre formation cellulaire). Elle est 
presqu'entièrement abandonnée, et il n'existe aucun fait pour 
en démontrer la justesse et la vérité. Quant au nucléole, rap- 
pelez-vous bien qu'il existe constamment dans les cellules volu- 



FiG. 5. — D*après Schleiden, Gi'undzùge der wissensefuiftlichen Botanik. Band I, 
fig. i . — Contenu du tac embryonnaire du Vicia faba peu de iemp» après la fécon- 
dation, — Dans Le liquide transparent» composé de gomme et de sucre, on voit 
nager des granules de substances protéiques (a) ; quelques-uns d'entre eux sont 
plus volumineux. Autour de ces derniers on voit se grouper les granules plus petits 
{b, c)« Autour de ces groupes se forme un trait nettement limité, qui s'éloigne de 
plus en plus des cytoblastes (noyaux), et qui finit par former de jeunes cellules 
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mioeuseset développées» et qu'il manque souvent dans bon 
Dombre de jeunes éléments. 

Je vous prouverai plus tard, par une série de faits tirés du 
développement physiologique et pathologique, Timportance du 
rôle que le noyau joue dans la cellule ; vous verrez qu'il sert peu 
à la fonction, à Taction spécifique de l'élément ; il contribue 
beaucoup plus, et j'insiste dès à présent sur ce fait, au maintien 
et à la multiplication des éléments vivants. La fonction spéci- 
tique qu'on pourrait, en se plaçant au point de vue plus res- 
treint, désigner sous le nom de fonction animale, se manifeste 
d'une manière très-nette dans les cellules musculaire, nerveuse, 
glandulaire; leurs propriétés de contractioji, de sensation, de 
sécrétion semblent n'avoir aucun rapport direct avec le noyau ; 
mais ce dernier maintient l'existence d'un éléme^nt qui reste 
intact au milieu de la fonction, qui ne se détruit pas et 
conserve son autonomie. Les formations cellulaires qui per- 
dent leur noyau sont transitoires ; elles se détruisent, dispa* 
raissent, se dissolvent, meurent. Le corpuscule sanguin, par 
exemple, est une cellule sans noyau ; il possède une membrane 
extérieure et un contenu rouge ; mais c'est tout ce que l'œil 
exercé peut y découvrir. Ceux qui ont parlé du nucléus des 
corpuscules rouges ont été trompés par de petites inégalités 
qui se produisent à la surface de cette cellule (fig. 59). On Jie 
[Hjurrait pas même lui donner ce nom, si l'on ne savaitqu'à une 
certaine époque du développement de Tètre humain, dans les 
premiers mois de la vie intra-utérine, le corpuscule sanguin 
l>o^sède un noyau. A cette époque, l'homme présente pendant 
un temps limité ce qu'on remarque chez les grenouilles, les 
oiseaux, les poissons pendant toute la durée de leur existence. 
Chez les mammifères, cette propriété est limitée à une certaine 
|:iériode de leur développement. Lorsque l'animal est plus âgé, 
ie corpuscule sanguin ne possède plus complètement la nature 
cellulaire : il a perdu un de ses composants importants, le noyau. 
Mais tout le monde s'accorde à regarder le sang comme une 
des parties constitutives du corps quf est le plus sujette aux 
modiOcationsdeses éléments. Ces derniers n'ont pas d'existence 
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durable; ild sont détruits el remplacés par de nouvelles forma- 
tions destinées aussi à disparailre ; les corpuscules du sang, 
semblables aux cellules les plus superficielles de l'épidertne, 
qui n'ont pas de noyau au moment où la desquamation com- 
mence à se Taire, ont atteintalors un degré de développement où 
ils n'ont pas besoin d'une composition intime durable : c'est 
pour cela qu'ils n'ont plus de noyau, partie de la cellule qui ga- 
rantit la conservation elle prolongement de sa vie propre. 

D'un autre cdté, depuis qu'on examine des tissus au micros- 
cope, on ne connaît aucune partie croissant, se multipliant 
physiologiquement ou palliologiquement, dans laquelle des 
cléments à noyau n'aient été nécessairement le point de départ 
d'altérations. Dans ce cas les premières altérations importantes 
portent toujours sur le noyau ; on pourrait dire, en voyant l'as- 
pect du noyau, ce que deviendra l'élément. 

I Vous voyez donc, d'après les explications que 

je viens de vous donner, que la cellule, pour 
mériter ce nom, doit nécessairement être com- 
posée de deux parties : une membrane d'enve- 
loppe, qui peut être arrondie, anguleuse, étoiiée, 
etc., et un noyau, qui possède, dès le prindpe, 
une composition cliimique diiïérente de celle de 
" la membrane. Mais ce n'est pas tout : la cellule 
est rcmplied'une substance qui peut èlreen plus 
ou moins grande abondance, el qui, en général, 
diiïère du noyau par sa composition. La cellule 
peut contenir du pigment, qu'on ne retrouve pas 
dans le noyau. Une cellule musculaire lisse est 
' remplie d'une substance qui semble posséder le 

"■ ■ pouvoir contractile; le noyau reste toujours 
noyau. L'élément cellulaire peut se développer et devenir fibre 
nerveuse; le noyau, cet élément constant, ne fait pas défaut, 
mais il se trouve relégué dans la gaine de la fibre nerveuse, en 



fie. 6. —a. Cellule pigmemaire lie la choroïde, —b. Cellule muscalairetiue 
rinlcsliD. — c. Morceau de libre nerreu$e à Joublc contour, a; aul sou cyliodro 
l'oM, H gatne médullaire, vt, un aoyau nuclcolù contenu dans la gaine. 
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dehors de la portion médullaire. Ainsi les propriétés spéciales 
<|iie telles cellules possèdent dans certaines localités de l'or- 
l^^inisme, et sous l'inpuence de diverses conditions, semblent 
]ii>es aux propriétés variables du contenu cellulaire. Ces pro- 
priciés, la cellule ne les doit point à sa membrane d'enveloppe 
ou à son Doyau, mais bien à son contenu ou à diverses sub- 
stances [si^atances intercetlulaireg ou erlra-cellttlaire») qui sont 
situées en dehors de la cellule ; ce sont ces deux dernières par- 
ties qui régissent les différences ronctionnelles, physiologiques 
des tissus. Résumez donc bien, messieurs, ce point important : 
dans les tissus les plus divers, deux choses représentent d'uue 
manière abstraite la cellule, c'est la membrane et le noyau. Ces 




deux parties constituantes, par la constance de leur coexistence, 
Tormenl un élément simple, qu'on retrouve dans toute la série 
des formes végétales et animales. Quelque modiRée qu'elle 

Fm. t. — Jêiàiuâ auft iâ grtnouilU. — À. leane cellule ovnlalre. — fi. Cellala 
Cimlure plu* ooniidvrible. —, C. Cellule OToUtre plus volumiDeuse rncore. D'od 
nMr on Toil la sérivliop coininriiC>D'e à** granolm brunt (en <); la membraDC cel> 
luIaiN m déprimée par rimliU>ition Ue l'eaa. — a. Membrane du follicule. — 
!.. yemUine delà cellule. — c. Membrane donojau. — d. ^Ul:l,■oles. - S. OMiw. 
^ UroniH^meDI : 130 diamèlKS. 
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puisse être, quelque variable que soit sa composition intérieure, 
la cellule représente une forme élémentaire qui sert de base à 
tous les phénomènes vitaux. 

La pièce précédente nous représente des œufs de grenouille 
avant que les corpuscules du vitellus soient sécrétés. 

La cellule ovulaire, très- considérable (fig. 7, c), contient un 
noyau également volumineux ; dans ce dernier se trouvent de 
petites vésicules ; le contenu de la* cellule est trouble, assez 
épais et commence en un point à devenir brun et granuleux. 
Autour de la cellule, on remarque le tissu conjonctif du follicule 
de de Graaf, qui est proportionnellement peu abondant ; il est 
recouvert par une couche d'épithélium diflicile à distinguer. A 
côté de cet œuf développé se trouvent deux autres œufs dans 
un état moins avancé et qui peuvent montrer le mode de déve- 
loppement. 

Pour faire contraste avec ces cellules colossales, je prendrai 
une pièce clinique : ce sont les cellules d'un crachat catarrhal 
récent. Vous voyez des éléments très-pelils comparativement ; 
si vous les étudiez à un grossissement plus considérable, vous 
verrez des formes complètement rondes dans lesquelles les 
réactifs et Teau vous permettront de reconnaître une mem- 
A brane, des noyaux, et dans lesquelles, à l'état 
^ (^ frais, vous trouverez aussi un contenu trouble. On 

^^^^ appelle ordinairement les plus petits de ces éléments 

^P des corpuscules de pus; les plus volumineux sont 

^ désignés sous le nom de corpuscules muqueux ou 

cellules catarrhales; ils contiennent quelquefois 

de la graisse et du pigment noir, formant des granules.. 

Ces éléments, si petits qu'ils soient, présentent pourtant 
toutes les particularités typiques des éléments plus volumineux ; 
les uns et les autres ont les caractères spéciaux de la cellule. 
J'insiste donc sur un point essentiel : dans la petite comme dans 

FiG. 8. — Cellulei d'un eraeJuil catarrhal récent. «> A, Corpusculss de pus. — 
a. Corpuscule récent. — b, Âyanl subi l'action de l'acide acétique; le contenu de 
la membrane est devenu transparent, on voit trois petits noyaux. — B. Corpuscules 
muqueux. — a. Corpuscule muqueui simple. » 6. Corpuscule muqueux avec gra* 
nules ëe pigment. -—Grossissement : 300 diamètres. 
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la grande cellule, dans la cellule physiologique comme dans la 
cellule pathologique, nous retrouvons toujours certains carac- 
tères constants. 

Je ne puis m'empécher de faire remarquer que la valeur rela- 
tive des différentes parties qui constituent la cellule achevée 
est pas encore établie. La question notamment n'est pas 
tranchée de savoir si la membrane est nécessaire pour consti- 
tuer la cellule ; et non-seulement des botanistes, mais encore 
des zoologues (Max Scbultze) nombreux et très-habiles regar- 
dent la cellule comme complète dès qu'il y a un noyau avec un 
protoplasma. Ce ne serait qu'à un certain degré de développement 
que ce protoplasma s'entourerait d'une membrane et devien* 
drait contenu celullaire, comme on Ta admis pendant longtemps 
pour la segmentation de l'ovule. Heureusement cette question 
diiGcile n'a pas d'importance immédiate au point de vue de la 
pathologie; pour moi, je regarde comme assurée la présence 
d'une membrane autour de toutes les cellules physiologiques ou 
pathologiques de quelque valeur ; je ferai en outre remarquer 
que ceux mêmes qui croient que plusieurs cellules sont dépour- 
vues de membranes, ne niellent en doute ni l'existence des 
cellules, ni leur importance. Ce n'est qu'une question de détail, 
qui ne louche pas au principe cellulaire. 

Telles sont, messieurs, les considérations qui me semblent 
devoir être le seul point de départ possible de toute doctrine 
biologique. Une seule forme élémentaire traverse tout le règne 
organique, restant toujours la même ; on chercherait en vain à 
lui substituer autre chose, rien ne peut la remplacer. Nous 
sommes donc conduits à considérer les formations plus élevées, 
la plante, l'animal, comme la somme, comme la résultante d'un 
nombre plus ou moins grand de cellules semblables ou dissem* 
blables. L'arbre représente une masse ordonnée d'après une 
certaine règle ; chacune de ses parties, la feuille comme la 
racine, le tronc comme la fleur, contient des éléments cellu^ 
laires. Il en est de même pour le règne animal. Chaque animal 
reprrsente une somme d'unités vitales qui portent chacune en elles* 
mêmes les caractères complets de la vie. Ce n'est pas dans 
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un point limité d'une organisation supérieure, dans le cerveau 
de l'homme par exemple, que l'on peut trouver te caractère de 
l'unité de la vie; on le trouve bien plutôt dans l'arrangement 
régulier, constant de l'élément distinct. On voit donc que l'or- 
ganisme élevé, que l'individu résulte toujours d'une espèce 
d'organisation sociale, de la réunion de plusieurs éléments mis 
en commun : c'est une masse d'existences individuelles défen- 
dantes les unes des autres ; mais cette dépendance est d'une 
nature telle que chaque élément a son activité propre, et même 
lorsque d'aulres parties impriment à l'élément une impulsion, 
une excitation quelconque, la fonction n'en émane pas moins de 
l'élément lui-même et ne lui en est pas moins personnelle. 

J'ai été amené à diviser le corps humain en territoires cellu- 
laires, et J'ai pensé que vous pourriez retirer des avantages de 
cette classification. J'ai dit territoires, parce que, dans l'organi- 
sation animale, nous trouvons une particularité qui ne se ren- 
contre que très-rarement dans le règne végétal : je veux parler 



du tissu intercellulaire. En général, les cellules végétales, entou- 
rées de leurs membranes capsulaires, se touchenL immédiate- 
ment, , tout en laissant reconnaître leurs limites primitives; il 
est rare de rencontrer une semblable disposition dans les tissus 
animaux. On peut rarement déterminer dans la substance 

Fia. 0. Cartilage èpiphymin du broi d'un etifanl (eoude), Iraiti iabord par U 
ehromaU dt polatte al miuilt par raeidt acétiqur. — Dans la snbtianee fondtnieD- 
Ule (tissu iniercelluUire) liomagène, od toIi : En a, des caviiËa iln carlilags. avec 
une mince paroi {capiule), dans lesquelles se di'iecheni des cellules de carlilage 
■Tec Doyau et nucléoles. — En b, capsules (cavités) avec doux cellules, résullanl de 
la division de la cellule priinilive sioiple. — > n e, division de la capsule, ayant 
gatri la séparation des cellule*. — En d, inlerpasiiiun de aubsuiice îniïivellulalre, 
ËlDignani les capBulei divùnieg. — Développtnieiit du catiilagp. 
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(sabstance intermédiaire, intercellulaire) abondante qui sépare 
les cellules, quelle est la partie dépendante de telle cellule, 
Josqu'à quel point* s'étend l'influence de telle autre. La masse 
iolennédiaire est homogène et régulièrement disposée. 

D'après Schwann, la substance intercellulaire était le cylo* 
bbslème destiné au développement de nouvelles cellules. Je 
suis d'un avis tout différent; de nombreuses observations 
pathologiques m'ont démontré au contraire que la substance 
intercellulaire était en quelque sorte sous la dépendance des 
cellales : telle région appartient à une cellule, telle partie à 
une autre. Vous verrez combien ces limites sont nettement des. 
sinées par les altérations pathologiques ; vous observerez com- 
bien est évidente l'influence exercée par une cellule sur le ter- 
ritoire de substance intermédiaire qui l'environne, et comment 
la cellule agit sur les parties voisines, au moyen de cette subs- 
tance intercellulaire. 

Vous devez maintenant comprendre ce que j'entends par ter- 
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Fic. 10. 

ritcHre cellulaire : il est des tissus simples, entièrement com- 

Fie. 10. Figure schématique des territoires cellulaires. » A, Tissu cellulaire 
fisple (ëpiderme). ^ B. Tissu arec subsUnce intercellulaire (cartilage), les terri- 
loirea cellulaires sont indiqués dans le bas de la figure. — C*. Tissu à noyaux. 
é'affMnoee homofène (Taisseau capillaire) ; les territoires cellulaires sont indiqués 
pur dm lignes ponctuées. 

ymemwij fathol. ou. % 
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posés de cellules, dans lesquels les cellules sont placées Tune 
à côté de l'autre. Ici il est aisé de limiter chaque cellule. Rap- 
pelons en passant que, dans ce cas» chaque cellule suit une 
marche qui lui est propre ; elle peut subir diverses altérations 
sans que le sort des cellules voisines en soit le moins du monde 
changé. Dans les tissus où existe une substance intercellulaire, 
la cellule régit, outre son propre contenu, une certaine partie 
de la substance qui Tentoure; cette partie de substance exté- 
rieure partage le sort de la cellule, elle participe à ses alléra- 
tions ; dans quelques cas même elle est affectée avant le contenu 
cellulaire, qui par sa position est mieux protégé contre la lésion 
que la substance intermédiaire extérieure. Enfin il est certains 
tissus (fig. 10) dont les éléments sont étroitements liés les uns 
aux autres. Ainsi une cellule éloilée peut être en rapport avec 
une cellule qui lui ressemble : il en résulte une disposition en 
forme de réseau, analogue aux lacis des capillaires et à diverses 
autres sortes de tissus. Ici on serait tenté de supposer une in- 
fluence plus ou moins éloignée, régissant toute la chaîne cellu- 
laire; un examen sérieux nous démontre au contraire une certaine 
indépendance dans les diverses parties, et quand, par la suite 
d'actions intérieures ou extérieures, l'élément éprouve des alté- 
rations dans son territoire, il peut se faire que les éléments les 
plus rapprochés ne participent point à l'altération. 

Vous voyez donc, messieurs, combien je tiens à ramener les 
faits pathologiques aux éléments histologiques connus. Je ne 
me contente pas de parler de l'action des nerfs ou des vais- 
seaux ; je veux encore tenir compte de ces autres nombreuses 
particules qui forment la plus grande partie du corps humain. 
Il ne suffit pas de faire exception des muscles et de les considé- 
rer comme éléments actifs ; il y a, dans ce qu'on dédaigne, dans 
ce qu'on rejette sous le nom de matières inertes, un nombre infini 
d'éléments actifs. 

Au milieu des progrès récents de la médecine, nous voyons 
toujours revenir l'ancienne discussion entre les humoristes et 
les solidistes. Ces premiers ont eu plus de bonheur; ils four- 
nissaient, en effet, l'explication la plus simple, et ils inlerpré- 
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taieot de la manière la plus plausible les actes morbides. On 
peut dire que tout praticien heureux, que tout clinicien sérieux 
aea la tendance à admettre les principes des humoristes; ils 
soot même devenus si répandus, qu'il est diflScile de les détruire 
chez soi-o)ème, tant ils sont profondément enracinés. Les opi- 
nions des solidistes sont plutôt le résultat de théories spécula- 
tives : elles répondent beaucoup moins aux besoins pratiques ; 
elles reposent sur la physiologie, la philosophie, et même elles 
oat une certaine connexion avec les idées religieuses ; elles ont 
forcé les faits anatomiques et les vérités physiologiques : voilà 
pourquoi elles se sont moins répandues. D'après moi, ces deux 
doclrioes sont incomplètes; je dis incomplètes et non fausses, 
parce qu'il n'y a de faux que Fexclusivisme. Il faut remonter 
plus haut, et se souvenir qu'à côté du sang et des vaisseaux, 
des aerfs et des appareils centraux nerveux, existent d'autres 
parties, dont le, rôle n'est pas seulement d'être soumises à 
Taction des nerfs et du sang, et de subir leur influence. 

Nous demandons que les tendances médicales se portent aussi 
de ce côté-là ; nous demandons que les humoristes et les soli- 
distes se souviennent que le sang se compose d'une infinité de 
particules ayant une vie propre, une action particulière; que le 
système nerveux est composé d'une foule d'éléments spéciaux 
et actifs. Nous ne nous dissimulons pas les objections que notre 
pian va soulever. Vous vous rappelez pourtant, messieurs, que 
pendant des années on vous a parlé dans les cours, au lit même 
des malades, de l'action des capillaires, d'une action que per- 
sonne n'a pu vérifier; c'est une doctrine médicale qu'on voulait 
élayer sur un fait faux, tandis que je vous parlerai de choses 
que foD peut voir souvent même à l'œil nu, et qui ne peuvent 
rester ignorées du médecin praticien. D'autres ont admis les 
oerfs là où on ne les avait pas encore étudiés ; on les a supposés 
dans des points où un examen minutieux n'a jamais permis de 
les découvrir; on les a fait agir dans des points où ils ne pénè- 
treot pas. Ne négligeons donc pas la plus grande partie des tis- 
Ms composant le corps humain ; mais ne regaixlons pas les nerfe 
comme ao tout Ûni| le sang comme une substance simple fluide ; 
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souvenons-DOUs que le sang et les nerfs contiennent un nombre 
infini de petits centres, vivants et actifs à leur manière. L'élé- 
ment cellulaire ouvrira un grand et vaste champ aux théories 
médicales. II sera possible déjuger de l'Importance du sang et 
des nerfs au point de vue de la physiologie cellulaire; les 
anciennes pathologies humoriste et solidiste se formeront dans 
la pathologie cellulaire. 

Les obstacles les plus importants qui s'opposeront a nos ré- 
flexions ne viennent pas de la pathologie. U eût été possible de 
venir facilement à bout des faits pathologiques, si l'on avait pu 
donner un aperçu général des tissus physiologiques, ce qui n'a 
été fait que dans ces derniers temps. Les idées anciennes, celles 
du siècle dernier surtout, ont encore une telle force, qu'une 
union n'a pas encore été possible. Vous serez donc obligés, pour 
juger la valeur des doctrines que j'ai à vous soumettre, de vous 
faire vous-mêmes une opinion en examinant les préparations 
que je vous montrerai. 

Lisez les Elemmta physiologiœ de Haller. Au commencement de 
cet ouvrage, à propos des éléments du corps humain, vous trou- 
verez la fibre. Haller, pour la définir, se sert d'une expression 
très-caractéristique : la fihre ifibra) est pour le physiologiste ce 
que la ligM est pour le géomètre. 

Cette manière de voir a été bientôt étendue plus loin, la fibre 
servait de base à presque toutes les parties du corps ; les tissus 
les plus variés étaient en dernière analyse ramenés à la fibre, et 
c'est justement pour le tissu cellulaire, celui qui, comme on l'a 
vu, présente les plus grandes difficultés au point de vue patho- 
logique, que cette hypothèse a été le plus longtemps admise. 
Mais dans les dix dernières années du xvui' siècle, il se pro- 
duisit une certaine réaction contre cette théorie de la fibre ; les 
ohilosophes naturistes préconisaient un autre élément, le glo- 
bule. Les uns s'en tinrent à la fibre, d'autres (et, dans ces der- 
niers temps, M. Milne Edwards partageait encore cette opinion) 
osèrent considérer la fibre comme un alignement idéal de glo- 
bules. Les illusions d'opUque, dans l'examen microscopique, ne 
contribuèrent pas peu à étayer cette théorie. Pendant le siècle 
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dernier, on avait une mauvaise méthode d'observation; on 
s'exposait, avec des instruments médiocres, à tout Téciat de la 
lomière solaire; il en résultait une dispersion de la lumière sur 
la préparation microscopique; l'observateur ne voyait plus que 
globules. D'un autre cdté, la théorie globulaire se rapprochait de 
la philosophie naturelle et des doctrines admises sur l'apparition 
première de tout ce qui existe. 

Ces globules (granules, molécules) ont influé aussi sur l'his- 
tologie moderne; il n'est presque pas d'ouvrage histo- „ i 
logique qui ne commence par parler des granules élé- î ^^ 
mentaires. Il y a peu de temps encore, on Soutenait I ^^ 
la vérité de ces vues; on s'appuyait sur la formation 
des premiers tissus de l'embryon, et même sur la tex- 
ture des tissus plus anciens, pour afiSrmer la nature ^'^* ^'' 
globuleuse des parties élémentaires ; on supposait que la cellule 
se formait par suite de la disposition des globules en membrane, 
laquelle entourait des globules formant le contenu. C'est dans 
ce sens que Baumgartner et \rnold ont combattu la théorie 
cellulaire. 

Cette doctrine a trouvé quelques faits probants dans l'em- 
bryologie et dans cette théorie moderne nommée la théorie de 
renreloppement qui, pendant quelque temps, a été en faveur. 
On pensait que, dans le principe, nombre de globules élémen- 
taires se trouvaient dispersés dans le ^^ ^ 
fluide formateur. Sous l'influence de ^y^J'o 
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diverses causes, ces globules se ras- "'* 
semblaient, formant de petits tas, de ^'c. if. 

petits amas; ces tas devenaient le point de départ d'une pro- 
duction ultérieure. Par suite du différenciement intérieur de ces 
tas, par apposition ou par intussusception, il se formait au 
dehors une membrane, au dedans un noyau. 

Actuellement on ne peut considérer la fibre, le globule ou le 

Ffo. 11. — Fm tehèfnaiiquê de h théorii globulaire. — a. Fibre formëe par des 
rVfiBCftU (franoles moléeolaires) rangés linéairement les ans à la suite des autres. 
— 6. CeUota et noyau formés par des globules arrangés sphériquement. 

Fi«. IS. -» Vue uhéwMtique de la théorie de V enveloppement (det tas). — a. Gra- 
e«lcf élémentaires séparés. — b. Amas de granules (tas granulaire). — c. Cellules 
4e granttles afec membrane et noyau. 
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granule élémentaire comme le point de départ du développe- 
ment liistoiogique; on n'a plus le droit de supposer que les élé- 
ments vivants proviennent de parties non organisées; on n'en 
est plus à regarder certaines substances, certains liquides 
comme plastiques {matière plastique, hlasthne^ cytoblastème) . 
Sur ces points, il s*est fait, dans ces dernières années, une révo- 
lution profonde. En pathologie comme en physiologie, nous 
pouvons poser cette* grande loi : // n'y a pas de création nouvelle; 
elle tCest pas plus pour les organismes complets que pour les élé" 
ments particuliers^ la génération hétérogène est à rejeter pour les 
uns comme pour les autres (1). De même que le mucus saburral 
ne forme pas un ténia, de même qu'un infusoire, une algue, un 
cryptogame, ne sont pas produits par la décomposition des dé- 
bris organiques végétaux ou animaux ; de même, en histologie 
physiologique et pathologique, nous nions la possibilité de la 
formation d'une cellule par une substance non cellulaire. La 
cellule présuppose l'existence d'une cellule {omnis cellula a cel^ 
lula), de même que la plante île peut provenir que d'une plante 
et l'animal d'un autre animal. Quand bien même on ne serait 
pas cert^n de la génération de certaines parties du corps, le 
principe n'en est pas moins démontré. Dans toute la série des 
êtres vivants, plantes, animaux ou parties constituantes de ces 
deux règnes, il est une loi éternelle, c'est celle du développe* 
ment continu. Le développement ne peut discontinuer; une 
génération ne saurait de soi-même commencer une série de dé- 
veloppements nouveaux. Tous les tissus développés ne peuvent 
être ramenés à un élément simple, gros ou petit; on ne peut 
donc les rapporter qu'à la cellule elle-même. Nous verrons plus 
tard comment se fait cette prolifération cellulaire (c'est ainsi 
que nous pouvons nommer le processus). Pour aujourd'hui, je 
me contente de réfuter les théories de la fibre simple ou du 
globule primitif (fibre élémentaire et granule élémentaire), et 
de vous prouver qu'on ne saurait les appliquer à la saine étude 
de la composition des tissus. 

(1) Les récentes tentatires de Pouchet (de Rouen), en faveur de la génëralion 
spontanée des moisissures et des infusoires, doivent être regardées comme complè- 
tement détruites par les savantes expériences de Pasteur. 
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La préparation suivante a pour moi un assez grand intérêt ; 
c'est la coupe longitudinale d'un jeune bourgeon de syringa, ' 
qui s'est développé pendant les chaudes journées du mois de 
février. Le bourgeon contient un certain nombre de jeunes 
feuilles préformées qui sont composées d'un grand nombre de 
jeunes cellules. Les couches extérieures de ces feuilles sont 
coni|iosées de couches régulières de cellules aplaties et qua- 
drangulaires ; dans les couches intérieures, les cellules sont 
plus serrées; dans quelques parties on voit les fibres spirales; 
j'attirerai surtout votre attention A J3 c 

sur les petites excroissances [poils ^^f^' "^^-^^ i v' 
des feuilles) que vous remarquerez "^^"^rii":!! ■" '--^f b ,1 

sur les bords delà pièce. Elles ont ' 

une grande analogie avec certai- " _ 
nés excroissances animales (avec 
lesvillositésduchorion.parexem- .; 
pie;, dans lesquelles elles indi- 
quent les points où les nouvelles 
^illosilés se développeront. Vous é (SSâf^i-^I^l- 
voyez, dans notre préparation, ces 
I»elits prolongements en forme de 
massue qui s'observent à certaine 
dislance les uns des autres,' et 
qui se continuent par leur partie 
interne avec certaines cellules du 
cambium. Ces formations vous 

permettront d'étudier les formes : ij 

les plus fines des cellules et un " "" 

mode spécial de développement. f">. i3 

La croissance est produite par la division d'éléinenls cellulaires 
simples et par la division et le cloisonnement tranversal des 

Fie l'^> — Coupt longiUdinaU d'un* nouvelle ftwilU prtformié fini igringa, — 
Â. CoDi-he rorlieale el umbiiim: sou« une couche (Je eelluli» aplaties un voit dn 
ctllolei plui ToluolinïUMs, qoadraDguI aires, conietianl uo noyau; par suilu d'an« 
ilitiiiOD tramvenale consécutive de ces celJulrs, se Jùveloppeat de petits poils (a) ; 
iMi loafueur augmeule (b), i;t ils sVpaissisienl ;«) par luilo de la divisiun loniii* 
iDdiiialedesc-lIale*. — fi. Oiuclie vasculaire avec libres en spirale. — C. Cellules 
-ortirales liinples, alloogiies, quadrangulmn-*. — Développement de U planie. 
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cellules. Les moitiés qui résultent de cette division deviennent 
à leur tour des éléments complets et ee développent. Remar- 
quez aussi les divisions longitudinales qui augmentent l'épais- 
seur des excroissances (fig. 1 3, c). Chacune du ces dernières est 
à son début une seule cellule, qui, par suite (te divisions trans- 
versales successives (Rg. 13, a, i], s'allonge, avance, et plus 
tard s'accroît par segmentation verticale. Tel est le mode de 
développement de ces poils végétaux ; c'est aussi en généi-al le 
mode de développement des formations physiologiques et pa- 
thologiques du règne animal. 

La pièce suivante représente un morceau de cartilage costal 
dans un stade du développement pathologique; on remarque 
même à l'œil nu certaines altérations, de petites inégalités à 
la surface du cartilage. L'examen microscopique nous montre 
qu'une prolifération cellulaire répond à ces inégalités. Nous 
trouvons ici les mêmes formes que dans les cellules végétales. 
Ce sont des groupes assez considérables d'éléments cellulaires 
résultant d'une cellule primitive ; ils forment plusieurs rangées, 
et la pièce ne diffère pour son mode de développement du vé- 
gétal que par l'interposition d'une substance 
intercellulaire entre les divers groupes de 
cellules. On remarque en outre une enve- 
I loppe extérieure à chaque cellule; il est 
même des cellules qui ont plusieurs 'enve- 
i loppes semblables (deux ou trois), for- 
mant des couches superposées; c'est à 
l'intérieur de ces capsules qu'on trouve* la 
vraie cellule avec une membrane, un con- 
"' tenu, un noyau et des nucléoles. Il n'y a 

ici qu'un mode de nouvelle formation, la fissiparité; un élément 
se divise après l'autre ; tes nouveaux éléments naissent des élé- 
ments préexistants. 

Fio. 14. — Àccroiumunt d'un eartitage toital d'un aduUc. — Groupes coiisidé- 
riblci de cel1u<ei de urlilige an milira d'une enveloppe commune (appelée à Ion 
cellule mère) ; teg groupes ont été formes par la divisioD snccesiive de tel la l«i simplet 
dans le principo. Kn haut et à gauche, on Toil un groupe dans lequel une cellule ■ 
ploueurs couches de capsules (masse eilerue de aterétion). — Grosaissement : 
300 diamilres. 




CHAPITRE II 



Vlssiia pliyslolostqaes 



SoaBAiBX. *- Classification générale des tissos; trois catégories histologiques géné- 
râtes. — Tissas spéciaux. Organes et systèmes (appareils). 

fûm tpUkHitU. — Épithélinm paTimenteox, cylindrique, de transition. — Ëpi- 
derme et réseau de Malpighi. — Ongles et leurs maladies. — Cristallin. — Pig- 
ment. — Cellules glandulaires. 

T^MUM êe la guhstamee conjonctive. — Théories de Schvann , Henle et Reicbert. — 
Théorie de Virchow. — Le tissu conjonctif considéré comme substance intercel- 
laUire. —Cartilage (hyalin, fibreux, réticulé). — Tissu muqueux. — Anastomoses 
des éléments. — Système de tuyaux et de canaux serrant au transport des sucs. 

Tismâ omMons tupérieun, — Muscles, nerfs, vaisseaux, sang. 

Muscles lisKS et striés. » Atrophie musculaire. — Substance contractile et contrac- 
tilité. — Cutis anserina et Arrectores pilorum. 

Vaisseaux capillaires. — Vaisseaux contractiles. — Nerfs. 



On peut, en générai, diviser en trois grandes catégories tous 
les tissus normaux en partant d'un point de vue très-simple. 

Le tissu peut se composer uniquement de cellules ; celles-ci 
sont accolées les unes aux autres, la cellule touche la cellule; 
c'est, dans le sens moderne, ce qu'on doit nommer tissu cellu- 
laire. Le tissu peut être composé de cellules régulièrement se* 
parées Tune de l'autre par une substance intercellulaire; il peut 
exister un moyen d'union qui, tout en reliant les cellules entre 
elles, les éloigne pourtant les unes des autres ; tels sont les 
tissus que l'on désigne sous le nom de tissus de la substance 
conjonctive; ils répondent en grande partie au tissu cellulaire 
pris dans l'ancien sens du mot. Il est enfin-un troisième groupe 
de tissus dans lesquels les cellules ont acquis un développement 
spécial ; ces tissus ont une organisation particulière au point 
de ne se rencontrer que dans le seul règne animal ; ils forment 
le caractère de l'animal, quoiqu'on en trouve un certain nom- 
bre servant de transition entre l'animal et la plante : ce sont 
les appareils nerveux et musculaires, les vaisseaux, le sang. 
Ces trois groupes contiennent tous les tissus. 

Vous pourrez maintenant comprendre ce qui distingue le tissu, 
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considéré histologiquement comme nous venons de le faire, du 
tissu considéré dans racception que Bichat lui a donnée. Ce que 
le célèbre physiologisle français considérait comme tissu rentre 
beaucoup plus dans le cadre de Thistologie spéciale que dans 
celui de l'histologie générale. Quand on range à part les ten- 
dons* les os, les fascia, par exemple, il faut faire un nombre 
infini de catégories (Bichat en admettait 21), et Ton néghge en- 
core plusieurs formes de tissus. 

En se plaçant au point de vue de la classification moderne, 
on peut diviser tout l'objet de l'anatomie en catégories histolo- 
giques générales, ce qu'on nomme tissu proprement dit. L'his- 
tologie spéciale s'occupera des cas où des tissus différents, unis 
entre eux, formeront un tout, l'organe. Qu'il s'agisse de la 
trame osseuse [tela ossea), par exemple ; elle ne constitue pas 
seule ce que nous nommons os ; il faut nécessairement joindre 
à la trame osseuse, pour bien exprimer Tidée générale de Tos,. 
le périoste et les vaisseaux. De cette idée simple de l'os diffère 
l'idée d'un os plus grand, d'un os long, par exemple; l'os long 
est un véritable organe, nous y trouvons quatre tissus diffé- 
rents : la trame osseuse, la couche de cartilage, la couche con- 
jonctivale du périoste, le tissu médullaire spécial. Chacune de 
ces diverses parties présente de nouveau une différence inté- 
rieure : les nerfs, les vaisseaux, par exemple, entrent dans la 
composition de la moelle, du périoste, etc.; c'est la réunion de 
ces diverses parties qui forme l'organisme de l'os. Avant d'en 
venir au système ou à Vappareil, et c'est l'objet principal de 
l'anatomie descriptive, il faut parcourir toute une série de de- 
grés, et, pour discuter, il faut savoir ce dont on parle. Quand 
on confond l'os et le tissu osseux, on a la plus grande peine à 
s'entendre ; c'est comme si l'on voulait identifier le nerf avec 
la masse cérébrale. Le cerveau contient diverses parties qui 
ne sont rien moins que nerveuses ; les divers états physiologi- 
ques et pathologiques du cerveau ne pourront être compris, si 
l'on regarde cet organe comme un assemblage de parties pu- 
rement nerveuses, et si, à côté des nerfs, on ne tient compte 
des enveloppes, de la masse interstitielle et des vaisseaux. 
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Parmi la première catégorie de tissus, parmi les tissus cel* 
luiaires simples, nous étudierons en première ligne la formation 
fpUhaiale que nous trouvons, à la surface externe, dans l'épi- 
derme et le réseau de Malpigbi, et, à la surface interne, dans 
les épithéliums pavimenteux el cylindriques des membranes 
muqueuses et séreuses. Ici la cellule touche à la cellule, comme 
dans les plantes; les cellules, dans le cas le plus régulier, 
ont quatre ou six angles et sont en contact, aucune substance 
n*étant interposée entre elles ; c'est ce que l'on remarque en 
plusieurs points dans l'épithélium aplati ou pavimenteux (voy. 
tig. 16). Lorsque tous les éléments d'un tissu cellulaire doivent 
avoir une régularité complète, il faut que tous les éléments 
croissent régulièrement et simultanément. Quand les cellules 
éprouvent une résistance pendant leur développement, elles 
peu%'ent rester petites dans le sens de Tobstacle et se dévelop- 
()er beaucoup plus dans le sens où elles n'ont pas été généps : 
c est ce que l'on observe dans l'é- 
pilbélium en colonnes ou cylindri- 
que; mais une semblable cellule 
présentera toujours à la coupe 
transversale une disposition hexa- 
gonale. Quand nous considérons 
l'épithélium cylindrique par sa 
face libre, nous retrouvons aussi la forme polygonale régulière 
(tig. 15,6). 

On trouve, au contraire, des formes de cellules extrêmement 
irrégulières dans les points où elles se forment irrégulièrement, 
comme à la surface des voies urinaires, depuis les calices jus- 
qu à Turèthre. 

On trouve dans ces points différentes formes de cellules ; les 






Fio. 15. 



Fi€. 15. — ÈpUhilium en eolannei ou qfUndrique de la vétieuU biliaire, — a. 
QoAtre ceUiiles unies entre elles, vues de côté; leur contenu est légèrement strié 
lotOfitQdioAlemeDt; leur bord libre (en haut) présente un rebord épais, strié de Unes 
raduiioos. — 6. Cellules analogues, Tues inclinées par leur face libre (en haut et en 
dehors). On y remarque la forme hexagonale de la coupe et le rebord épais. — 
c Cellalet modifiées par l'imbibition et un peu désorganisées. Elles sont effilées à 
\efu rebord supérieur. 






28 TISSD8 PHYSIOLOGIQUES [Chap. II. 

unes sont rondes à une extrémité, tandis que l'autre extré- 
mité est effilée et pointue; d'autres représentent grossièrement 
l'aspect d'un fuseau ; une extrémité peut être arrondie et 

aplatie^ l'autre est déprimée ; 
une cellule peut enfin s'interpo- 
ser au milieu d'autres cellules et 
prendre l'apparence d'un coin ou 
être anguleuse. La forme d'une 
cellule dépend de la forme de 
celles qui l'entourent; la forme 
particulière ne vient pas de la 
cellule elle-même, elle dépend 
^'^' *^' de la position, des rapports de 

voisinage, de la disposition et dé l'arrangement des parties en- 
vironnantes. Dans les points où les cellules rencontrent une 
moindre résistance, elles présentent des pointes, des angles, 
des excroissances très-variées. Comme il était difficile de les 
classer, on leur donnait, avec Ilenle, le nom d'épithélium tran- 
sitoire, parce que ces cellules finissent quelquefois par se trans- 
former en épithélium cylindrique ou pavimenteux. Gomme cette 
transformation ne s'accomplit pas toujours , la dénomination 
pourrait être changée. 

L'importance du sujet m'amène à vous parler de quelques 
points relatifs à l'épiderme (epidermis). Ici vous pourrez bien 
étudier les cellules ; il y en a plusieurs couches superposées, 
ce que l'on ne ti*ouve pas dans quelques muqueuses ; les cou- 
ches les plus jeunes {rete Malpighiï) peuvent aisément être 
séparées des couches plus âgées (l'épiderme proprement dit). 
En faisant une coupe perpendiculaire à la peau, on obtient 
un stratum très-dense d'une épaisseur variable qui, au premier 

Fio. i6. — Épithélium tramitoire de la vetiit. — a. Cellule volumineuse déchi- 
quetée sur ses bords. Des cellules plus petites en forme de coin et de fuseau sont 
attachées à ce bord. — b. Cellules analogues. La plus volumineuse a deux noyaux. 
— c. Cellule plus volumineuse encore, irrégulièrement quadrilataire, avec quatre 
noyaux. ^ d. Cellule analogue, avec deux noyaux et neuf fossettes vues de face, 
répondant aux dépressions du bord. (Voy, les Arehiv. fur pathologiichê Anatomiê 
und Phyiiologie, Band llf, tab. i, flg, 8.) 
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alMrd, semble être seulement composé d'éléments aplatis ; si 
l'oo considère la coupe de cdté, il semble que ces derniers Tor- 
ment des lignes : on pourrait les prendre pour des fibres ran- 
gt^ les unes au-dessus des ailtres, et composant tout te stratum 
eitérieur avec de légères différences de niveau. 




-ïMî^ 



Sous ces couches, nous trouvons le réseau de Malpighi. dont 
l'épaisseur et l'accumulatioD varient, et ensuite nous rencon- 

Fio. 17. — Ompt vertUalt de la pf/iu du groi orttil, traite* par taeid* otilitptt. 
— P, P. Estrtmiléi ds papilles coupées. Elles conlieDaeni cbacone nn licii tu- 
nliire et de p«tiU éldmeDb de llasu conjonclif en forme de rés«aa; i la Itueda 
Il pipllle iU «ont disposé* en fuieau ; i gnucbe, U pupille est enHêe, à Muse d'un 
oHpmcale da uct (corpuscule* de Pacini}, qu'on n'a pu po représenter et qui e*t 
KiK in-dwaoui. — fl, fl. Réiesa de Ualpighi, rormant «ntour de li ptpille ans 
iMKlie épaisse de petites cellules cyliodriqueir, r; elles tugmi^ntcnl de voluneà 
■Mate qn'oo l'éloigne de 1* {Mpille, et deiieunenl polygonilei. -> S. Ëpiderme 
toTM pir d« concbM de cellules «platiei et épùuei. — S, S. Ctnal dune |ltDdl 
moriptn. — GroMismnept : 300 ditn&im. 
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trons en bas les papilles de la peau. Vers la limite qui sépare 
la couche la plus interne de i'épiderroe du réseau de Malpighi, 
vous trouverez des cellules encore un peu aplaties, mais plus 
volumineuses et contenant un noyau très-évident. Ces éléments 
assez volumineux forment la transition entre les plus vieilles 
couches du réseau de Malpighi et les plus jeunes couches de 
Tépiderme : c'est en ce point que Tépiderme, masse inerte en 
elle-même, vient chercher les éléments régénérateurs; ils s'élè- 
vent peu à peu à travers toute la couche épidermoïdalci arri- 
vent à la surface et sont détachés. C'est aussi en ce point que 
s'arrêtent les lésions pathologiques profondes. Plus nous péné- 
trons profondément dans notre coupe, plus nous voyons les 
éléments diminuer de volume; les cellules épithéliales finissent 
par prendre l'aspect cylindrique à l'endroit où elles entourent 
la surface des papilles (voy. fig. 17, rr). 

Quelles que soient, du reste, les particularités diverses de ces 
éléments, quelles que soient les variétés provenant de l'épais- 
seur, de la disposition, de la résistance et de l'agencement des 
couches, on remarque sur presque tous les points de la surface 
cutanée une disposition généralement analogue. En effet, une 
coupe de l'ongle, bien différente en apparence de l'épiderme, 
nous donne à peu près le même résultat. Notons cependant 
une différence : il y a dans l'ongle deux produits épidermoïdaux 
différents; et si l'on n'en tient pas compte, on croira avoir af- 
faire à des différences spécifiques , tandis qu'on a devant soi 
une dislocation particulière de diverses couches épidermoïdales 
les unes par rapport aux autres. Les couches extérieures, den- 
ses et résistantes, formant la partie superficielle de l'ongle, ce 
qu'on nomme le feuillet unguéal, peuvent être ramenées à des 
formes cellulaires normales ; traitée par un alcaU , chaque la- 
melle prend la forme d'une grande cellule, ronde ou ovalaire. 

Dans les couches superficielles de l'épiderme, les cellules 
s'aplatissent et ne contiennent plus de noyau. Mais il n'existe 
pas de séparation primitive entre l'épiderme et le réseau de 
Malpighi : ce dernier est l'endroit où se forme l'épiderme; il est, 
en un mot, la plus jeune couche de l'épiderme. De nouvelles 
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cellules se produisent, elles s'aplatissent et arrivent à la super- 
licie de la peau à mesure que certaines actions extérieures, les 
rrottemeots, le lavage, etc., détruisent les couches superficielles. 
Entre la couche la plus profonde du réseau et la surface de la 
peau, on ne trouve que des cellules; il n'y a ni liquide amor- 
phe, ni blastème dans lesquels les cellules pourraient se for- 
mer : les cellules les plus profondes sont directement implan- 
tées sur la pupille cutanée. Il n'y a donc pas un espace, comme 
on le supposait encore dans ces derniers temps, entre les pa- 
pilles et le réseau; il ne transsude pas des vaisseaux papillaires 
un liquide générateur des cellules qui serait la cause de leur 
existence. Ce qui se passe dans le réseau de Malpighi est ana- 
logue à ce qui se passe dans Técorce des plantes. La couche cor- ' 
ticale d'une pomme de terre (fig. 2) présente à l'extérieur des 
éléments épidermoïdaux ; au-dessous, une couche de cellules 
à noyau, le cambium qui répond au réseau de Malpighi, et qui 
lui ressemble, en ce sens qu'il représente la matrice des éléments 
qui viendront produire l'accroissement de Técorce. 

Ce qui se passe dans l'ongle est très-analogue. Si l'on coupe 
un ongle en travers, on trouve que sa structure ressemble à 
celle de la peau. Seulement, chaque dépression de la face infé- 
rieure ne correspond pas à un prolongement papillaire de la 
peau à une papille; elle correspond à une saillie qui se pro- 
longe sur toute la longueur du feuillet unguéal et qui ressemble 
aux rainures de la face palmaire des doigts. Ces saillies con- 
tiennent des papilles petites et mal développées; au-dessus on 
trouve les cellules presque cylindriques formant la couche la 
plus jeune du réseau de Malpighi ; ensuite se voient des élé- 
ments plus volumineux, et enfm la substance solide qui répond 
à I epiderme. 

Comme nous ne reviendrons plus sur l'ongle, permettez-moi 
de vous faire remarquer combien il a été difficile d'en connaître 
la structuré. Cela tient à ce que l'on s'était figuré que Vongle 
était une production simple. On a longtemps agité la question 
de savoir où se trouvait la matrice de l'ongle; on a cherché a 
déterminer si l'ongle croit par toute sa surface, ou si la matrice 
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est ce repli qui en recouvre la base. La partie solide de Tongle, 
la table (le feuillet) unguéale compacte, ne croit que d'arrière 
en avant, et glisse sur la surface à laquelle on a donné le nom 
de lit de Vongle ; ce dernier produit aussi une certaine quantité 
de tissu cellulaire qu'on peut considérer comme TéquivalMt 
d'une couche épidermoïdale. En coupant un ongle par le milieUt 
on tombe d'abord sur la couche unguéale qui a été produite 
d'arrière en avant, puis sur la substance sécrétée par le lit un* 
guéaly ensuite sur le réseau de Maipigbi, enfin sur les saillies 
au-dessus desquelles repose l'ongle (1). 

L'ongle possède donc une certaine mobilité. Il peut se mou- 
voir aisément en avant, puisqu'il repose sur un soutien mobile; 
il n'est maintenu que par les saillies qui sillonnent le lit de 
l'ongle. Vous voyez donc qu'en somme l'ongle ressemble à la 
peau ; la papille est seulement remplacée par une longue saillie. 
La partie inférieure de Tongle présente des dépressions corres- 
pondant à ces saillies, sur lesquelles l'ongle peut glisser et 
opérer des mouvements de latéralité peu étendus. Le feuiI]ot 
unguéal croissant d'arrière en avant peut donc se mouvoir sur 
un coussinet formé par une masse épidermoïdale lâche (fig. 18, a), 
en glissant dans les gouttières formées par les saillies et les 
replis du lit unguéal. La partie supérieure de l'ongle, examinée 
sur une pièce fraichCi est composée d'une substance si dense, 
qu'il est difficile d'y distinguer des cellules; en plusieurs points 
on croirait avoir affaire à du cartilage. Mais, en traitant la pièce 
par la potasse, il est aisé de se convaincre qu'elle est entière- 
ment composée de cellules épidermoïdales. Je vais vous mon- 
trer combien l'histoire des maladies de l'ongle est facile à 
expliquer. 

Certaines maladies du lit unguéal n'arrêtent pas le dévelop- 
pement du feuillet unguéal, mais le déplacent. Quand il se fait 
une production abondante sur le lit de l'ongle , l'ongle lui* 
même peut être soulevé (fig. 18, b); il est des cas où, au lieu 

(1) Compares Ahhandlung zur normalen und pathologiichen AnaUmie der iVa* 
gel und der OberhatU, irubesondere uher homige Entartung und PUzbildung an 
den Nageln {Wûrzburger Verhandlungen, 1854, V, 83). 
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d'èlre horizontal il devient presque vertical, parce que le cous- 
sinet lâche qui soutient l'ongle est devenu plus volumineux par 
suite d'une accumulation abondante de substance (fig. 18* c). 
Des suppurations sous-unguéales peuvent se produire sans en- 
traver secondairement le développement de Tongle. La variole 
amèoe les plus curieuses modifications. Quand une pustule se 
forme sur le lit unguéal, on ne remarque sur l'ongle qu'un 
endroit inégal et jaunâtre; si la pustule se développe sur la 
matrice, on voit sur Fongle, comme 
trace de la variole, une dépression cir- 
nilaire, comme si elle avait été faite à 
remporte-pièce. Cette perte de sub- 
stance est peu à peu poussée en avant. 
Voos voyez donc qu'ici, comme dans 
répiderme, il y a eu destruction des élé- 
ments. 

Je n'insisterai pas plus longtemps 
sur l'étude des productions épider- 
moidales et épithéliales , quoiqu'elle 
puisse nous faire comprendre plu- 
sieurs actes pathologiques importants. 
Je vous rappellerai seulement que 
les transformations de ces produits 
peuvent être telles, qu'il devient presque impossible de re- 
connaître leur nature épidermique, si Ton ne suit pas avec soin 
le développement et la transformation de ces tissus. Ces 
diflBcultés, vous les rencontrerez surtoik dans l'étude des 
altérations du cristallin, qui, dans le principe, n'est pas autre 
-chose qu'une accumulation d'épiderme. La peau s'enfonce dans 
rori>ite et forme une espèce de sac; une communication existe 

Fie. ta. — Tableau tehènuttiquê d*une coupe longitudinale de Vongle, — a. Table 
a&fiiéaJe normale, légèrement iDcarrée, horizontale, enfoncée dans le repli im- 
prufirement appelé matrice, et séparée par un coussinet peu abondant de son lit. 
— 6. Table angnéale plus épaisse, plus incurvée, reposant sur un coussinet plus 
'plis et sar un lit plus convexe; la matrice est plus courte et plus large. — e, Ony- 
^.ï>ytgTyphosis, U*. feuillet unguéal est presque vertical, la matrice courte et élargie : 
^ lit est r.^primé; le coussinet est très- épais, il est composé découches snperpo- 
apes fonMes par des cellules. 

viacBOw, râTVou cill. 3 
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d'abord entre cette peau refoulée et Texlérieur, c'est par la 
membrane capsulo-pupillaire, qui s'atrophie par la suite ; le cris- 
tallin reste alors au milieu de Tceil, isolé de la peau qui Ta 
formé. Les fibres cristalliniennes ne sont, comme C. Vogt 
l'a démontré, que des éléments épidermoïdaux développés 
d'une manière particulière; le cristallin ne peut se régénérer, 
après l'extraction de la cataracte, par exemple, qu'autant qu'il 
reste encore de l'épilhélium à la capsule. L'épilh^lium, qui 
représente ici une mince couche, peut seul reproduire la lentille 
cristallinienne ; cette reproduction est de tout point semblable 
à la régénération de l'épiderme cutané par la prolifération du 
réseau de Malpighi. Nous aurons l'occasion de revenir sur quel- 
ques autres modifications des productions épithéliales à propos 
des cellules à pigment. Elles sont produites dans les points les 
plus divers de l'économie par la métamorphose directe des élé- 
ments épidermoïdaux dont le contenu se colore quelquefois par 
imbibition, ou bien se change en pigment par suite d'une trans- 
formation métabolique. 

Nous rapprocherons des éléments épithéliaux une forma- 
tion particulière, qui joue un rôle important dans les fonctions 
animales : je veux parler des glandes. Les éléments actifs 
des glandes sont des éléments épithéliaux. Remak a rendu 
l'important service de démontrer que, dans le développement 
normal de l'embryon, les feuillets gcrminatifs externe et interne 
forment des produits essentiellement épithéliaux, dont la pro- 
lifération amène la formation des glandes. D'autres observa- 
teurs, Kôlliker entre autres, avaient déjà fait des remarques sur 
ce point ; mais c'est à Remak qu'on doit d'avoir définitivement 
établi la doctrine de la formation directe des glandes par la 
prolifération des productions épithéliales. On supposait autre- 
fois l'accumulation d*un cytoblastcme, au milieu duquel les 
glandes se formaient d'une manière indépendante; mais à l'ex- 
ception des ganglions lymphatiques et peut-être des glandes 
sexuelles, la formation glandulaire se fait d'une manière toute 
différente; elle ressemble au développement de ces excrois- 
sances végétales dont je vous parlais dans la leçon précédente. 
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Une cellule épithéliale s&divise; elle se segmente successive- 
atenl; ud petit tampon se forme à l'intérieur, s'enfonce, s'ac- 
croll latéralement; or la glande est d'abord en connexion coa- 
tinuetle avec la couche cellnlaire extérieure. Tel est le mode de 
formation des glandes superficielles (glandes sudoripares et 
sébacées, glandes mammaires) et des glandes profondes 
.glandes du tube inleslinal, glandes de l'estomac, foie). Les 
formes les plus simples ne se rencontrent pas chez l'homme. 




Dans ces derniers temps, on a découvert des glandes unicellu- 
tairet cliez les animaux inférieurs. Les gidndes humaines résuU 
lent de ta somme de nombreux éléments que l'on peut cepen- 
daot ramener à un principe simple. Mais il faut remarquer que 
le volume et la cffluposition de nos glandes néces^teut la pré- 
sence d'autres principes indispensables au complément de leur 
structure; et que la glande représentant un organe n'est pas 
uniquement composée de cellules glandulaires. On est pourtant 
d'accord sur un point, c'est que la cellule glandulaire est l'élé- 



Fi«. 19. — i- DdretoppemeDt d«s ;tuid»i sudoripares, par tuile 4^ '■ proliri<- 
n'.iuo à l'intérieur des csitalos dn réseau de Ualpi^lii. — t. Kpiderme. — r. Hii- 
trtM de H&lpigbi. — g, g. Proiongemeuti solides raprdsentanl lo premier eon- 
^mcMBMiI de la glande, d'après KuDikrr. — B. Porlion d'un canal de (tlaade 
■■doripan déraloppte. — I. 1. Tuniqae propre. — (, t. Coucbci lipillidliales. 
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ment essentiel des glandes, tout comme la fibrille musculaire 
primitive est l'élément essentiel du muscle ; l'action spécifique 
de la glande dépend de la nature et de Tarrangement spécial 
des cellules glandulaires. 

Les glandes sont donc composées en général d'un amas de 
cellules formant des canaux ouverts. En mettant à part les 
glandes dont la fonction est douteuse (thymus, capsules surré- 
nales), on ne trouve d'exception, dans l'espèce humaine, que 
pour les ovaires ; leurs follicules ne sont et ne doivent être ou- 
verts, en effet, qu'à l'époque où la sécrétion spécifique de l'œuf 
doit s'effectuer. Dans la plupart des glandes il se fait aussi une 
transsudation liquide plus ou moins abondante; mais ce liquide 
n'est que le véhicule des éléments glandulaires ou de leurs pro* 
duits spécifiques. Ainsi, une cellule contenant des spermato- 
zoïdes se détache du testicule ; une certaine quantité de liquide 
est sécrétée et sert de véhicule à la cellule; mais ce n'est pas 
ce liquide qui crée le sperme, qui donne à la glande son activité 
spécifique, mais bien la fonction cellulaire. La transsudation 
vasculaire est bien un moyen de mouvement, mais elle ne pro- 
duit pas l'activité spécifique de la glande, la sécrétion propre- 
ment dite. C'est ainsi que les choses se passent dans les glandes : 
c'est toujours au développement et aux transformations des élé- 
ments épithéliaux qu'elles doivent les qualités essentielles de 
leur action. 

Le second groupe histologique est celui de la substance 
conjonctive. Cette étude a une grande importance pour moi; 
car les recherches que j'ai faites sur ce point m'ont permis de 
poser les lois que je vous énonçais en commençant, et les mo- 
difiûitions que j'ai fait subir aux idées admises sur ce groupe 
histologique particulier ont étendu et consolidé la doctrine cel- 
lulaire. 

Autrefois on pensait que le tissu conjonctif était essentielle- 
ment composé de fibres. Si l'on examine le tissu conjonctif lâche 
de diverses régions (tissu conjonctif sous-cutané, de la pie-mère, 
sous-séreuxet sous-muqueux), on trouve des faisceaux entortillés, 
ce que Ton a nommé le tissu conjontif ondulé {f\g, 20^ A). Dans 
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celte lexfure ondulée on observe cerLaines divisions, sortes de 
bscicules qu'on pouvait d'autant mieux rapporter à l'assem- 
blage de plusieurs Rbres, que l'extrémité de chaque faisceau 
laissait voir des fiiamenls isolés. Une attaque vive a été faite il 
y a plus de dix ans contre cette théorie, et si elle n'a pas pro- 
!ité aux opinions de l'agresseur, elle n'en a pas moins été d'une 
grande utilité pour la découverte de la vérité. Reicher s'elTorça 
de démontrer que ces fibres résultaient d'une illusion d'optique; 




L ' m 



m prenait les plis du tissu conjonclif partout homogène, mais 
se plissant aisément, pour des fibres. 

Schwann pensait que le tissu conjonctifse forme de la manière 
suivante : Des éléments celluleux fusiformes (les célèbres cor- 
fimcttles à queue, les corpuscules fibro-piastiquesdeLebert, fig. 4, 
h:, préexistaient; ils formaient des faisceaux de tissu conjonclif 
fn se divisant en fibrilles, et le noyau restait au milieu de ses 
librilles (fig. 20, B). Ilenle croyait pouvoir conclure de ses 



Fm. SO. — A. F*i(c«au do tissu coojanctif ondulé ordinaire (sabsUDca inisr- 
•lluUire). »■ «.'parini en (liii?9 ûbrilles k ses oitrémiiés. — B. Tableau ichtma- 
u.(uc du doveloppcmeni da lisiu conjunr:lir('i'Bpris Schnaon). — a. Cellule fusi- 
t.jnae (<v^pu^cu[^ à queae. corpuMute llbro-plaslique de Leberl), avec noyau et 
Budrok — 6. SL-pirition en fibrilles du corps de la cellule. — C. Tableau sch*- 
luitique cju d^veioppemenl du tissu conjonclif (d'après Henle). — a. Substance 
t'jcilameniatP liyaline (blaslime], contenant des noyaux régulièrement diipusrâel 
uurleuléi. Diviiian du blasifme en fibres (rormation directe des fibrilles), et Iran»- 
IjrmatiuD d« Doyani eo fibres de notaui. 
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études sur le développement, que les noyaux se forinaient de 
distance en distance dans le blastème primitif; ce dernier, en 
se divisant directement, formait les fîtyilles. La masse internu- 
cléaire ayant subi cette transformation, les noyaux s'étendaient, 
s'allongeaient, s'unissaient les uns avec les autres, et donnaient 
naissance à une fibre particulière, la fibre de noyau (Bg. 20, C). 
Reicliert s'éleva énergiquement contre cette lliéorie. Il démon- 
tra que les cellules existaient, dans le principe, en grande abon- 
dance; une masse interceilulaire les séparait. Mais il pensait 
qu'à une certaine période du développement les membranes des 
cellules se fusionnaient avec la substance intermédiaire, et que 
toute limite disparaissait. Il était, sur ce point, à peu près d'ac- 
cord avec Henle. Dans quelques formes, les noyaux disparais- 
saient; ils persistaient, au contraire, dans certains cas. Rei- 
chert niait donc complètement l'existence des corpuscules à 
queue de Schwann. D'après Reichert, les corpuscules fusiformes 
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à queue, les corpuscules étoiles, étaient, comme la fïbre, des 
produits artitîciels, et résultaient d'une illusion d'optique. 

Fie. 31. — Tùtn coajonclif d'un embryon de eoehon, aprèi une longu» coction. 
— Cellules fasifarmes («irpusculea conjoaclifs) anasuimosëes ; une partie est i&o- 
Itfe, une partie est entourée de substance fondamentale. Ffoyaux volumineui arec 
une meiubrane détacbâe; le coDlenu cellulaire est ratatiné an quelques points. — 
GrossissemeDl : 3S0 diamâlres. 
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3les recherches ont démontré que les opinions de Scbwann et 
de Reichert reposaient, jusqu'à un certain point, sur des obser- 
TaiioDs exactes. J'ai prouvé, contrairement à ce qu'annonçait 
Reichert, qu'il existe réellement des éléments fusiformes ou 
étoiles (fig. 21) ; contre Schwann (et en partageant l'opinion de 
Reichert), j'ai fait voir que la division des cellules en fibrilles 
ue s'elTeutue pas : d'après moi, ce qui nous représente le tissu 
coojooclif répond à l'ancienne substance intermédiaire uni- 
Tiirme. Reichert, Schwann, Henle commettaient une erreur 
lorsqu'ils n'admettaient à la On du développement que les 
iiityaux et les fibres de noyau dans les cas les plus heureux. 
Généralement, les cellules elles-mêmes sont conservées. Le . 
tissu conjonctif âgé ne diffère ni par sa structure générale ni 
A _ 
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par sa disposition du tissu conjoncLit' récent. Il n'y a pas un 
tissu embryonnaire avec cellules fusirormes et un tissu adulte 
sans ces cellules ; les éléments restent les mêmes, quoique sou- 
vent il soitdiflScile de les voir (1). 

Fie. H. — Tùblrait iehiniaUi[UC du dêveloppetntnt du lût» conjonelif, i'iptès 
R. Virchow. — A. Ëtat primitif. Substance fandaii]flDlalehfiUDa(subsianc«intar- 
''tu<ur«} aver ae% cellolM volumineuses (corpuscules conjonctif^) . Cl^s derniers 
-■Bi rr L'a II* riment placés de dîsianM en distance, formant des rinfées : dans le 
■ 'mmeDcenuiii, let coq)nscules al^jonclif^i soiirtMlës tes uns des autres, simples 
• : lu>iforme9; plus tard, ils sont anasiomosés et ramifies. — fi. Tissu conjonctif 
y'.ai it'^. — En a, ta substance fondamentale est devenue striée (fibrillaire) : la 
'U-fubition des cellules en rangées réj^lières luidonni! l'aspect fascicule. Les cellules 
'leiiMDeal plus Bnes et plus étroites. — En b. l'acide acétique a enlevé à la sub- 
•'»aee (oodamentale son aspect strié; on Toit les âbres-cellules (les corpuscules 
it uita conjonctif) effilées, allongées, anastomofâeî, et contenant encore un noyau. 

(Il Cotnp-im mon mémoire sur le tissu conjonclif : Wuriburger Vtrhandlungtn 
In- PhifiUaliic/t-medi*nitchi» GttaUthafl, ISSI, Band 11, seile 130. 
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Toute cette série de tissu inférieur est représentée par un 
tableau schématique très-simple; dans la plupart des cas, la 
substance intercellulaire forme la plus grande partie de ce tissu ; 
des cellules pouvant afTecter les formes les plus diverses sont 
enclavées dans celte substance. On ne saurait différencier les 
tissus parce que les cellules qui les composent sont rondest à 
queue, ou disposées en étoile ; dans tous les tissus formés par 
la substance conjonctive, les éléments peuvent être ronds, aU 
longés, étoiles. Le cas le plus simple est celui où des cellules 
rondes se trouvent à une certaine distance, séparées par la subs- 
tance intercellulaire. Cette forme est très-nette dans les carti- 
. lages hyalins, qui recouvrent les extrémités articulaires; ta 
substance intermédiaire est parfaitement homogène; en cer- 
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tains points elle peut avoir une apparence granuleuse, mais 
elle a presque toujours une homogénéité parfaite. Quand, dans 
le champ du microscope, on ne voit pas les limites de la pièce, 
on serait tenté de croire que rien ne sépare les cellules. Cette 
substance caractérise le cartilage hyalin. 

Nous voyons donc que sous certaines influences, les éléments 
arrondis peuvent, dans le cartilage des surfaces articulaires par 

Fia. 13. — Coupe tertitaU du cartilage de la rotule, pendant ton développe- 
Dwnl. — a. Surface articulaire avec des cellules fusiformes (corpuscalea de carli- 
lago) disposées parallèle meut. — b. Prolifération commencaolB des cellules. — 
c. ProUrdratioD plus «Taocée ; groupes coasiddrabtes arrondis; en dedans de la 
capsule dilatée se voient toujours un grand nombre de ceUnles. — ârossissemeni : 
50 diamâlres. 
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exemple, se transformer en éléments allongés, fusiformes, etc. 
A mesure qu'on se rapproche de la surface libre, on voit 
fig. 23, a) dans le cartilage articulaire les cellules devenir plus 
effilées ; on finit par ne plus voir que de petits corpuscules, res- 
semblant à une lentille aplatie, entre lesquels la substance in- 
tercellulaire prend un aspect légèrement strié. Nous trouvons 
ici an type qui est beaucoup plus net dans le tissu conjonctif ; 
le tissu ne cesse pas d'être du cartilage, et pourtant il se mo^ 
difie vers sa face libre. On comprend aisément comment on a 
pu se figurer que la partie articulaire du cartilage était recou- 
verte par une membrane spéciale. Ceci n'est point exact cepen- 
dant; les cartilages ne sont pas recouverts par une synoviale; 
c*est le cartilage lui-même qui forme la limite de séparation. 
La membrane synoviale ne commence qu'à l'endroit où le car- 
tilage cesse d'exister, c'est-à-dire sur le bord de l'os. D'un 
autre cAté, nous voyons le cartilage se transformer de telle 
sorte que les cellules deviennent étoilées, et que l'anastomose 
finale des éléments est près de se faire. Il est enfin des points 
où il est impossible de dire : là commence tel élément, là finit 
tel autre; les éléments, sont directement en rapport les uns 
avec les autres, et l'on ne peut voir la ligne de séparation des 
membranes. La substance hyaline du cartilage, homogène, 
unie jusque-là, devient alors aréolaire, striée. On a devant les 
yeux ce que depuis longtemps on nomme le cartilage fibreux. 

Il existe encore une troisième forme : je veux^ parier du car* 
tUage réticulaire qu'on peut observer à l'oreille et au nez ; ses 
éléments sont arrondis, mais ils sont entourés d'une espèce par- 
ticulière défibres épaisses et roides, dont l'étude n'est pas encore 
entièrement faite^, il est probable qu'elles sont produites par 
la métamorphose de la substance intercellulaire. Si vous vous 
souvenez des types qu'affecte le cartilage dans les divers points 
de l'économie, vous connaîtrez les différences des autres tissus 
formés par le tissu conjonctif. Il existe aussi un tissu conjonctif 
vrai dont les cellules sont arrondies, allongées ou étoilées. De 
même nous trouvons dans le tissu spécial, par exemple, que 
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j'ai nommé titsu muqueua-, des cellules arrondies au milieu 
d'une substance hyaline, des cellules rusiformes au milieu 
d'une substance striée, des cellules en réseau au milieu d'une 
substance aréolaire. Pour les distinguer les uns des autres, on 
a recours à l'analyse chimique. Le tissu conjonctif est celui 
dont la substance fondamentale donne de la gélatine par la coc- 
lion ; le cartilage fournit, aux dépens de sa substance inLersti- 
lielle, de la chondrine; le tissu muqueux donne par la pression 
ta mucine, substance qui précipite par l'acide acétique et qui 
ne se dissout pas dans un excès d'acide; l'acide chlorhydrique 
la dissout au contraire, s'il est ajouté en excès. 

De plus, nous pourrons observer d'autres différences quant 
à la forme des cellules et à la qualité de leur contenu. Ce que 
nous désignons brièvement sous le nom de graisse est un tissu 
qui se rapproche beaucoup de ceux dont nous venons de parler ; 
il se distingue des autres tissus conjonctifs, en ce que les cel- 




lules augmentent de volume et se remplissent de graisse qui 

FiG. !i. — CorpHtculci aiieux provenant d'wa ûi pathologiqtte deladUTimére ~ 
On voil tes prolonge nients ramiriés et s'anaGloiuajaiil les uns avec les aulres (cui,t- 
licules osseux). Au milieu du corpuscule osseui. on aperçoit un cerlain noniltre de 
petits points noirs représentant l'embnucbure de cps n.inalicules, affectant lu (orme 
- Grassissemenl : 60!) diamètres. 
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pousse le noyau de cdté. Le tissu adipeux a la même structure 
que le tissu conjonctif; certaines circonstances peuvent faire 
disparaître ia graisse, et le tissu adipeux n'est plus qu'un tissu 
conjonctif gélatineux (1). 

Les tissus de substance conjonctive qui nous seront le plus 
utiles dans nos considérations pathologiques sont ceux dans 
lesquels les éléments sont disposés en réseaux, ceux en un mot 
dont les éléments s'anastomosent entre eux. Ces anastomoses, 
ces Hnions d'éléments les uns avec les autres forment un sys- 
tème de conduits, de canaux, qu'il faut placer à côté des vais- 
seaux sanguins et lymphatiques; c'est un nouveau point de 
\iie pour nos appréciations. Peut-être ces conduits sont-ils des- 
tines à remplacer ce que les anciens nommaient vasa serosa^ 
qui, comme on le sait, n'existe pas. Le cartilage, le tissu 
conjonctif, les os, le tissu muqueux, peuvent présenter de sem- 
blables canaux par suite d'anastomoses de leurs éléments ; les 
tissus de ce genre se distinguent des autres dont les éléments 
^nt isolés, par la faculté qu'ils ont de conduire les sucs mor- 
bides. 

Nous avons étudié les deux premiers groupes de tissus : 
I êpiderme ou l'épithélium et la substance conjonctive. Le troi- 
sième groupe est plus varié que les deux premiers ; les tissus 
qu'il comprend n'ont pas une parenté aussi évidente que les 
tissas formés par l'épiderme ou le tissu conjonctif; ils ont pour- 
tant une analogie générale, ils forment les productions animales 
supérieures, et, par le mode spécial de leur développement, ils 
se distinguent des deux catégories que nous venons d'examiner. 
La plupart d'entre eux nous apparaissent comme des produc- 
tions reliées les unes avec les autres, formant des tuyaux plus 
ou moins complets. On pourrait présumer que les nerfs, les 
muscles, les vaisseaux sont de véritables conduits, dont le con- 
tenu serait seulement plus ou moins mobile. Celte manière de 
voir est un peu superficielle ; elle n'est pas sufi&sante, parce que 



f\} AreJUv fût pathohgitche Anatomie und Phytiologie. Berlin, 1859, Band XVI, 
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nous ne saurions comparer entre elles les substances renfer- 
mées dans les divers conduits. 

Le sang que contiennent les vaisseaux ne peut se comparer 
ni au cylindre central ni à la moelle du tube nerveux, ni à la 
substance contractile de la fibrille primitive du muscle. Il faut 
vous avertir que le développement de toutes les productions 
comprises dans ce groupe n'est pas suffisamment connu pour 
qu'on puisse affirmer que leur structure est simplement cellu- 
laire; mais si nous examinons les parties fœtales, il nous est au 
moins démontré que les corpuscules du sang sont des cellules 
tout comme les éléments de la paroi musculaire, qui contient le 
sang et permet sa circulation. On ne peut comparer le vais- 
seau et le sang à la membrane cellulaire et à son contenu ; il 
faut donc bien distinguer le sang du canal qui le renferme, et 
ne pas comparer le vaisseau aux nerfs et aux fibres musculaires. 
Si Ton prenait le point de départ des tissus spéciaux comme 
règle de classification, il faudrait, d'après les idées que Ton a 
actuellement sur le sang, le rapprocher des ganglions lympha- 
tiques ; on aurait un rapport qui nous rappellerait le mode de 
formation des cellules épithéliales. Mais je ferai remarquer que 
le ganglion lymphatique n'a pas, comme la glande, un conduit 
excréteur dans l'acception propre du mot ; de plus, ces deux 
parties ne sont pas organisées sur le même plan : par leur évo- 
lution, les ganglions lymphatiques se rapprochent beaucoup 
plus des tissus produits par la métamorphose de la substance 
conjonctive ; il serait pourtant téméraire en ce moment de les 
ranger dans ce groupe de tissus. 

Les éléments musculaires sont les plus simples des éléments 
de la troisième catégorie. En examinant un muscle rouge (et 
notez bien que je ne dis pas un muscle soumis à l'empire de la 
volonté, parce que le cœur possède la même Structure), on voit 
qu'il est composé essentiellement d'une quantité plus ou moins 
grande de cylindres (faisceaux primitifs) également épais, ar- 
rondis, comme le prouve une coupe transversale. Ces cylindres 
présentent, de plus, des stries transversales, sortes de lignes 
assez larges couvrant la surface du faisceau, formant quelque- 
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fois des zigzags, el dont la largeur égale presque les espaces 
qu'elles séparent. 

Certains modes de préparation nous montrent des stries lon- 
gitudinales; dans plusieurs pièces même, ces stries sont plus 
marquées que les premières, et le faisceau primitif semble être 
strié loDgiludinalement. En traitant les éléments musculaires 
par ('acide acétique, on voit parailre sur les parois et très- 
souvent aussi au milieu du fais- ..^^^%). 
«au, des noyaux assez volumineux '' ;■ -i-"^ 
WDtenant de gros nucléoles en nom- ^^=" \ ' lA 
bre plus ou moins considérable. ^^ . - '^'À 
Ainsi, dès que l'acide acétique a ^^j ^ ';! 
rendu le contenu plus transparent, ^^ C"" ^ V 
rious avons une image qui nous rap- ^'^^ '::' 
[elle l'ancienne forme cellulaire. On ^^è r \": 
tlail fort disposé à croire que le fais- ^^7 ^ /' 
feau primitif était produit par une ^'^'^ '■ 
seule cellule; on supposait que clin- ^'°- ^^■ 
que faisceau allait d'une insertion du muscle à l'autre et éga- 
lait la longueur du muscle. Les recherches faites à Vienne par 
Rollet, sous la direction de Brijcke, ont démontré que ces sup- 
[«silions étaient mal fondées ; on a trouvé dans le muscle des 
pointes effilées qui terminaient les fibrilles primitives ; ces der- 
nières se comportent donc comme une fibre-ccllule volumineuse 
ivoy. fig. 110, A). Ces exlrémilés s'inlerposant entre elles, on 
voit donc que la longueur de la fibrille est bien loin d'être celle 
(lu muscle. 

Dans ces derniers temps, des observations faites de différents 
cùlés sont venues Jeter des doutes sur la nature unicellulaire de 
ces éléments. Leydig les considère comme contenant un grand 



Pic. iS. — Tn groupe dt faiMtaux tnitteulairei. — a. Aspect normal d'an Tnis* 
f'*u primitif frais, ncc Jns ilrios tr.insïprssles. — b. Faiscpan traité par l'ariJe 
iMiniie flrnilu. Le» tnijâui wmt dcvenns trùa-ilisiiiii'Li : liant l'un sa trouvent 
'I''u\ Duclt'<>lF«: l'autre vsi cnti^rcnifnl Jivisù. — t. Traitii par l'acidi; art'iiqua 
wcie^niri'. Ii' rooteno ï'iithappe par l'cxtn'mjié Jp l'enveloppe (sarcolemme). — 
i. ittvptiie gnltMuse. — GrossUsoment : 300 diamâlres. 
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nombre de petites cellules fusiformes; chaque noyau serait 
renrermé dans une lacune allongée et entourée d'une mem> 
brane ; c'est entre ces lacunes que se trouverait la substance 
coDtractile du faisceau. 

La structure de ces éléments est extrêmement compliquée ; 
et si porté que je sois à admettre la nature unicellulaire du 
faisceau musculaire primitif, je suis cependant bien éloigné, en 
pensant aux singuliers phénomènes qui s'observent dans leur 
intérieur, de nier la possibilité d'un tout aul re mode de structure. 




Fio. ». 

On peut facilement distinguer dans chaque cylindre (fais- 
ceau primitif) une enveloppe membraneuse (sarcolemme) et un 
contenu. Dans celui-ci sont placés les noyaux, et nous pouvons 
y voir la disposilion naturelle des stries transversales et longitu- 
dinales. Ces stries sont internes et non externes. La membrane 
est parfaitement lisse; l'apparence striée est due au contenu, 
c'est lui qui forme la véritable masse musculaire rouge. Chaque 
faisceau primitif serait ainsi un cylindre très-allongé, se termi- 
nant par des extrémités amincies, ayant une membrane, un 

Fio. 36. — ÉUnifnti MUUulaiTet du eixur d'une femme tn eouchtt. — 4.Celtiilea 
Tusilormes spéciales, analagaes aux flbriE-celliiles île la palpe splénîqne, apparie- 
nanl prabablemrnt au Barcolemme el dégagée par la préparnliun. — a. Cellule 
wmi-lunïire, ud peu aplatie à sun extri^tnité, vue de fice. — b. Cellule analogue, 
vue de cdlë; le noyau est aplati. — e. d. Cellules dont le noyau est placé dansDDft 
saillie tiemiaira àe. la membrane. — «. Cellule analogue, vue de face; le noyan 
semble lUre lupecposé it la cellule. — B. Paisccan primitif, dépouillé de sarco- 
lemme : il présente de longues fibrilles très-nettes el des noyaux arrondis volomi- 
n^'ux; un de ces derniers coniieni deux nucléoles (division commençante). — 
C. Faisceau primiiir. décliiquelé par tes aiguUles el rendu légèrement transparent 
au moyen de t'acide acëtique; outre un noyan divisé, on voit, interposés entre 
les riBrilles longitudinales, des corpuscules fms, ay.inl la furine d'une alêne el res- 
semblant i. des noyaux. — Grossissement ; 300 diamètres. 
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contenu, un noyau représentant ainsi une cellule très-allongée. 
L'histoire du développement amène à la même conclusion; 
chaque faisceau primitif résulte de Taccroissement d'une simple 
cellule, dans laquelle plus tard se dépose le contenu spécifique. 
On voit, dès le début, que ce dépôt ne se fait pas également 
dans toute la cellule, les environs immédiats du noyau en restent 
libres. J'ai démonlré qu'il en était de même pour les cellules 
musculaires produites dans une néoplasie pathologique (1). Plus 
les cellules musculaires s'accroissent, plus aussi cette partie 
vide entourant le noyau se dessine; quand on regarde la fibre 
de face, elle se montre fusiforme; sur une coupe transversale, 
elle est anguleuse ou étoilée, présentant des prolongements ra- 
mifiés et anastomosés. On voit quelquefois ces prolongements 
sous forme de fins linéaments interfibrillaires, sur des fibres 
musculaires vues de face, dans le cœur de l'homme par exemple 
(fig. 26, C). II règne encore bien des divergences d'opinion au 
sujet de ces espaces périnucléaires. Leydig les regarde comme 
des corpuscules de tissu conjonctif, et le contenu des faisceaux 
primitifs est pour lui Tanalogue de la substance intercellulaire 
de ce tissu. Rollet les envisage avec leurs prolongements comme 
constituant un système de lacunes intramusculaires. MaxSchultze 
les nomme corpuscules musculaires et les décrit comme des 
corpuscules dépourvus de membranes formés par un noyau et 
un protoplasma. La question qui se pose est donc celle-ci. Sont- 
ce des corps entourés d*une membrane comme les cellules, ou 
non ? Sont-ce des lacunes et des canaux, ou sont-ce des corps 
renfermant un contenu? Il est dilTicile de le décider, et je n'ai 
pas pu obtenir des résultats constants. Dans les muscles de la 
grenouille, comme M. Sczeikow Ta représenté d*une manière 
très-exacte (2), on voit des figures limitées par des contours si 
nets, si tranchés, qu'on ne peut guère douter de l'existence 
d'une membrane ; j'ai vu souvent mais non toujours la même 
disposition dans les fibres musculaires du cœur de l'homme. 

(1) Vûrzh. VerhandL, 1830. I. 189. Arehiv f. pathol. Anat,, 1854. VII, 137, 
uble II. fo*j;. 4. 
,i) Arehiv fur pathologiiûhe Anatomiê, 1860. XIV, S15, table v. 
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Dans certains cas pathologiques, comme l'ont indiqué A. Boett- 
cher et surtout C.-O. Weber, et comme je l'ai vu moi-même, 
on trouve des vésicules ressemblant tout à fait à des cellules, 
ou bien un contenu spécial, bien visible, par exemple des gra- 
nulations pigmentaires dans Tatrophie brune. 

Nous devons donc considérer le faisceau primitif comme une 
cellule simple originellement, plus tard composée, dont la mem- 
brane enveloppe des corpuscules musculaires à noyau, et un con- 
tenu spécial. C'est à celui-ci qu'appartient le pouvoir contrac- 
tile; son aspect varie suivant le degré de contraction; pendant 
la contraction, il s'élargit, tandis que les espaces qui séparent 
les stries transversales s'amincissent. Ainsi, dans la contrac- 
tion, il y a un changement dans la disposition des éléments les 
plus ténus, et, comme les observations de BriJcke l'ont rendu 
probable, non-seulement dans celle des molécules, mais encore 
dans celle des éléments anatomiques visibles. Briicke a examiné 
le muscle à la lumière polarisée; il a trouvé des propriétés op- 
tiques différentes dans les diverses substances qui le composent, 
dans les stries transversales et dans la masse interstitielle. 
Celles-là sont formées de particules qui présentent une double 
réfraction (disdiaclastes, Briicke], et celles-ci ne le sont pas. 
' En préparant l'élément musculaire d'une certaine manière, 
on dirait qu'il est formé par des plaques ou des disques su- 
perposés, de nature différente {sarcom éléments de Bowman); 
ces disques semblent être constitués par des amas de petits 
granules. En réalité, le contenu de la fibrille musculaire est 
composé d'un certain nombre de fibres longitudinales ; à l'en- 
droit où se trouvent les stries ou les disques, ces fibres con- 
tiennent de petits granules unis par une masse interstitielle 
pâle. Comme plusieurs fibrilles se trouvent réunies parallè- 
lement et symétriquement, ces parties granulaires se cor- 
respondent, et donnent l'apparence de disques qui n'existent 
pas réellement. L'aspect de ces points granulés varie suivant 
l'état du muscle; dans la contraction, les granules se rappro- 
chent les uns des autres, et la substance interstitielle se rac- 
courcit et s'élargit. 
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La structure des fibres musculaires organiques, lisses, non 
soumises à l'empire' de la volonté, est comparativement beau- 
coup plus simple; ces muscles lisses sont réunis par faisceaux, 
comme on peut le voir dans la tunique musculeuse de la vessie, 
par exemple. Cliaque faisceau est formé de six, dix, vingt, etc., 
éléments, réunis par une gatne commune de tissu conjonclif. 




On a admis jusqu'à ce jour que chacun de ces éléments était 
anal(^e à la fibrille primitive du muscle strié: en effet, si l'on 
divise un faisceau lisse, on arrive à trouver des éléments qui 
sont des cellules fusiformes, allongées, possédant un noyau 
(voy. Rg. 6, b). D'après les recherches modernes, celles de 
Lej'dig surtout, on serait plus disposé à regarder la fascicule, 
c'est-à-dire l'assemblage de plusieurs flbres-cellules lisses, 
romme l'analogue du faisceau primitif du muscle trié. Conser- 
vons des doules sur ce point, et jusqu'à nouvel ordre considé- 
rons la fibre-cellule comme l'équivalent de la fibrille musculaire 
primitive; mais tenez-vous prêts à changer d'opinion si les faits 
vous forcent à le faire. 

Fis. Î7. — MnteUi lûut dr la paroi dt la van». — A . PMei'enle complet doot 
•onmi « d, a, des Tibies-cel Iules isolées; b od repriésente li coupe. — B. Ud fu- 
irai* temblableayiDt suLi rsclioo do l'acido aciïlique, on voit pnrallre les noyaux 
hAfi et nuDcei. — nM fa comme ei-desau9. — UrossissemenU 300 diamâtm. 
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Il est difficile de découvrir quelque chose de spécial à la 
cellule fusiforme, autrement dit à la fibre-cellule. Avec de for! s 
grossissements, on distingue (fig. 6, b) des stries longitudinales 
unes, comme si son intérieur était rempli de fibres rangées en 
long, mais il n'y a ordinairement aucune trace des stries trans- 
versales. Chimiquement, les fibrilles musculaires lisses et striées 
ont une composition à peu près identique ; on en retire, en les 
traitant par l'acide chlorhydrique étendu, une substance que 
Lehmann a nommée la syntonine ; enfin la créatine, qui semblait 
caractériser les muscles rouges, vient aussi d'être trouvée dans 
les muscles lisses de l'utérus par G. Sigmund. 

Une des pièces soumises à notre examen présente une altéra - 
tion pathologique intéressante : c'est la portion de muscle 
rouge dont l'un des faisceaux présente Vatrophie (graisseuse) 
progressive. Le faisceau dégénéré est plus petit et plus étroit 
que les autres; des globules graisseux sont interposés entre les 
stries longitudinales (Qg. 25, d). L'atrophie agit sur les mus- 
cles en diminuant le diamètre du faisceau primitif; quand il y a 
une atrophie graisseuse, on voit de plus apparaître de petites * 
rangées de globules graisseux dans Tintérieur du faisceau pri- 
mitif. A mesure que cette graisse se développe, la substance 
contractile diminue de volume; le pouvoir contractile du muscle 
devient moins intense à mesure que le contenu de ses faisceaux 
primitifs devient moins abondant, et dans l'atrophie graisseuse, 
la graisse remplace peu à peu le contenu de la fibre muscu- 
laire. Plus il y a de graisse, moins nous trouvons de sub- 
stance contractile. En un mot, le pouvoir contractile du muscle 
devient plus faible à mesure que le contenu normal de ses fais- 
ceaux primitifs diminue. Des faits pathologiques ont démontré 
qu'à une substance particulière était dévolu le pouvoir contrac- 
tile, et les travaux importants de Kôlliker ont prouvé que celle 
substance était contenue exclusivement dans des éléments his- 
tologiques définis. On attribuait autrefois la contractilité non- 
seulement à la substance musculaire, mais encore à d'autres 
tissus, au tissu conjonctif par exemple. Aujourd'hui toute la 
doctrine de la contractilité repose exclusivement sur cette sub- 



Cft»p. II.J TISSUS PHYSIOLOGIQUES 51 

tance musculaire, et il a été possible de rapporter les phéno- 
mènes les plus étranges du mouvement à la présence d'élé- 
ments très-petits, de nature vraiment musculaire. Ainsi la peau 
humaine contient des muscles très-petits, qui sont à peine du 
volume des plus fins fascicules de la paroi vésicale: ces muscles 
sont composés de fibres-cellules d'une petitesse extrême; ils 
s'insèrent au fond du follicule pileux et à la surface de la peau ; 
en se contractant, ils rapprochent la peau de la racine du poil. 
C'e>t ainsi que se produit le phénomène connu sous le nom de 
ckair de poule. Ce phénomène étrange que rien ne pouvait expli- 
quer, se trouve tout naturellement causé par la contraction de 
Ces muscles microscopiques, des arrectores pilorum. 

Nous savons maintenant que la plus grande partie des mus- 
cles vasculaires sont formés d'éléments analogues : les phéno- 
mènes de cootractilité vasculaire sont tous dus à la seule action 
des muscles qui entourent les vaisseaux comme une bague, ou 
bien qui sont disposés longitudinalement dans leurs parois. Les 
veinules et les artérioles ne peuvent se contracter qu'autant que 
leurs muscles sont disposés en long ou circulairement. 

C'est à dessein que je vous arrête aussi longtemps sur ce 
point ; vous pourrez voir, par cet exemple, combien de déduc- 
tions importantes pour la physiologie peuvent résulter d'une 
découverte anatomique : la présence de certains éléments mor- 
phologiques suiBt pour faire prévoir et afBrmer une fonction 
qu'on n'aurait pu comprendre sans la connaissance de ces élé- 
ments morphologiques. 

Je ne vous parlerai pas aujourd'hui des nerfs, je me réserve 
«j'y revenir et de vous présenter la question d'une manière 

l'ius complète. Je devais traiter des nerfs après avoir étudié 

''^ muscles, car ces deux tissus ont beaucoup d'analogies ; mais 

« i nous avons non-seulement les fibres, mais encore les cel- 
''S ganglionnaires qui réunissent les fibres nerveuses entre 

'>s, et sont un des points des plus importants de la vie 
Tvfuse; ceci comporterait des détails qu'il faut vous exposer 

i abord. 
Je ne vous parlerai pas non plus d'une manière étendue des 
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vaisseaux; vous considérerez ce que je vais en dire comme une 
courte étude préliminaire. 

Le vaisseau capillaire est un tube simple (fig. '4, c) dans le- 
quel nos instruments d'optique ne nous permettent de distin- 
guer ordinairement qu'une membrane simple pourvue, de dis- 
lance en distance, de noyaux aplatis. Ces derniers, vus de la 




surface vasculaire, ressemblent aux noyaux des faisceaux mus- 
culaires; ils sont vus pour la plupart par le bord et prennent . 
l'aspect d'une alêne. C'est à cette forme simple de vaisseaux 



Fia. 38. — ArlèrUik de la bote du cerveau traitée par l'acidt acétique. — A . Peiit 
ironc. — fiel C. brtncbes asseï ToJnmineaaes, — D et £. Branches plui Gnes 
(upillurei arlârielB). —a, a. Tunique eileine avec des noyaux disposés longiludi- 
nslement, (ormanl d'abord deux rangi^ea, eoauite o'en formaDi qu'une conlcnu? 
dans UM tobltaDca Tondamentale fînemeDl alriée. — D, E. Rangée simple de 
noyaux longiludiDaui, auxquels se soDl substitués en divers points des globules 
graùseoi {dëgënéresceaee graisseuse). — b, b. Tunique moyenne imeuibraDo des 
fibres aDDulotras ou membrane masculaire) avec des noyaux allongés, disposés 
transversalement, et qui, vus dans une coupe transversale apparente, représentent 
des petits corps ronds. En D et £, ces noyaux de II luoiqua moyenne deviennent 
de plus en pins rares. — i,c. Tonique interne avec noyaux longitudinaux. — Gros- 
sissement : 30O diamitres. 
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que nous donnons aujourd'hui le nom de capillaires. Ces vais- 
seaux ne peuvent se contracter d'eux-mêmes, c'est tout au plus 
û leurélasticicité permet une certaine diminution deleur calibre. 
Le capillaire ne se contracte pas et ne cesse pas de se contrac- 
ler. Les discussions sur la contractilité des capillaires doivent 
être rapportées bien plus aux artérioles et aux veinules, dont 
les parois, pourvues de muscles, peuvent se resserrer par con- 
traction et se dilater par la pression du sang dès que la contrac* 
tiondue à la pression sanguine a eessé. L'histologie exacte nous 
a reodu un grand service, quand elle nous a montré qu'il n'existe 
pas de propriétés générales se retrouvant dans toutes les par- 
ties de l'appareil vasculaire, et particulièrement que la struc- 
ture des capillaires diffère de celle des autres vaisseaux et, ce 
qui est surtout important, de celle des artérioles et des vei- 
ouïes. Ces dernières sont des productions plus composées ; le 
capillaire nous représente un élément histologique simple. 






CHAPITRE III 

Tlsnoft pliysloloslqueB et patlialafflqaes. 

Sommaire. — Tissus pathologiques (néoplasmes). — Leur classification. — Yascu- 
larisation ; son importance. — Doctrine des éléments spécifiques. — Reproduc- 
tion physiologique. — Hétérologie (hétcrotopie, hétérochronie, hétérométrie). 

— Malignité. — Hypertrophie et byperplasie. — Dégénérescence. — Considé- 
rations sur le pronostic. 

Loi de continuité. — Substitution histologique. — Équivalents histologique s. — 

— Substitution physiologique et pathologique •* Production par première et 
par seconde intention. 

Après le coup d'œil rapide que nous venons de jeter sur les 
tissus physiologiques en général, nous allons, messieurs, discu- 
ter les tissus pathologiques. On comprend ordinairement sous 
ce nom les nouvelles formations produites par un acte patholo- 
gique, et non pas les tissus physiologiques ayant subi, sous l'in- 
fluence de la maladie, un simple changement de composition. 
Et d'abord, les néoplasmes et les tissus nouveaux produits par 
un processus pathologique peuvent-ils être classés comme les 
tissus physiologiques? Pouvons -nous admettre ici les types 
histologiques normaux ? Oui, certainement , vous répondrai-je 
sans hésiter. Je sais que je m'éloigne des idées reçues, je sais 
que les défenseurs de la doctrine des éléments spécifiques vivent 
encore, mais j'espère vous démontrer, dans la suite de ce cours, 
que toute production pathologique a son analogue dans les for- 
mations physiologiques. Les éléments de toute forme patholo- 
gique ressemblent et peuvent être comparés à des éléments 
normaux préexistant dans l'économie. 

Autrefois on a cherché à classer les néoplasies pathologi- 
ques, les néoplasmes proprement dits en prenant la vascuHari" 
sation pour point de départ. En parcourant les travaux faits 
sur ce point avant la théorie cellulaire, vous verrez que la ques- 
tion d'organisation a toujours été tranchée par la vascularisa- 
tion. Les parties vasculaires sont organisées; celles qui sont 
privées de vaisseaux ne le sont pas. Vous voyez déjà que cette 
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doctrJDe est inexacte : certains tissus physiologiques, le carti- 
lage par exemple, n'ont pas de vaisseaux. 

A Tépoque où l'on ne connaissait que le globule et où l'on 
altribuait à ce prétendu élément primordial des propriétés di- 
verses, vous pardonnerez, messieurs, à ceux qui, après J. Hun- 
ier (l),s'en sont tenus au vaisseau, et qui, comparant l'organi- 
satioD pathologique au développement de l'œuf de poule, ont 
pensé que le vaisseau était pour les productions pathologiques 
ce que \epunctum saliens est pour le poulet. Rust et Kluge ont, 
comme vous vous le rappelez, décrit plusieurs néoplasies parasi- 
tiques avec tout unsyslème de vaisseaux indépendants des vais- 
seaux normaux de la partie affectée, et se formant d'eux-mêmes 
tout comme le poulet. On avait avant cette époque cherché à 
rapprocher les formes, si différentes en apparence, des néo- 
plasies produites par les évolutions physiologiques, et c'est là 
DO des grands services rendus par les philosophes naturalistes. 
La théromorphie joua un grand rôle, et l'on comparait les pro- 
ductions pathologiques à l'organisation des animaux inférieurs. 
Les oéoplasîes furent aussi rapprochées de certaines parties du 
corps humain. J. E. Meckel parla du sarcome qui ressemblait 
>Qx glandes mammaires, au pancréas. Ce que l'on a décrit ré- 
cemment à Paris sous le nom d'hétéradénie était un fait déjà 
accepté par Técole des philosophes naturalistes. 

Depuis que Ton a étudié le développement au point de vue \ 
histologique, on s'est aperçu que la plupart des néoplasies con-/ 
leoaieal des éléments répondant toujours à quelque tissu phy-l 
^^logique. Les écoles micrographiques de l'Ouest ont seulesl 
continué à soutenir qu'une production pathologique particu- 
ière» le cancer, était spécifiquement différente des productions 
o<>rmales. C'est particulièrement du cancer dont on a dit qu'il 
<iifférait des autres tissus, qu'il contenait des éléments sui 
)^neris^ et en même temps, fait curieux, ces observateurs 
iDodernes regardaient le tubercule comme un produit brut, 
frayant qu'une organisation incomplète. Les anciens, au con- 

1) John Hunier, 0Stti7r«i compUUi, tradaites de Tanglais, avec des ootes« pa^ 
' ibcbelot. Paris, 1843. 
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traire^ rapprochaient ce tubercule du cancer, et, à notre épo- 
que, on n'a trouvé dans le corps humain aucun produit ana- 
logue au tubercule. Mais si Ton étudie le cancer ou le tubercule, 
on doit choisir le stade le plus élevé de l'évolution de ces pro- 
duits pathologiques, Tépoque où leur organisation est la plus 
complète ; il ne faut pas expérimenter trop tôt, alors que l'évo- 
lution n'est pas encore faite, ni trop tard, lorsqu'elle est passée. 
En se tenant dans ces limites, on trouvera toujours un pro- 
cessus physiologique ressemblant à la marche des néoplasmes 
pathologiques ; on trouvera un terme de comparaison pour le 
cancer tout aussi bien que pour le pus. Rien n'empêcherait, du 
reste, déconsidérer le pus comme un produit spécifique, si l'on 
voulait rester logique avec soi-même : il n'y a plus de raison 
pour admettre la spécificité du cancer que pour accorder la 
spécificité du pus; et quand les anciens ont parlé du pus cancé- 
reux, ils avaient jusqu'à un certain point raison, car le suc can- 
céreux ne se distingue du pus ordinaire que par l'énorme déve- 
loppement iie ses éléments constitutifs. 

Gomme je vous le disais, on peut classer les produits patho- 
logiques de la même manière que les tissus physiologiques. Cer- 
taines productions pathologiques sont exclusivement composées 
de cellules tout comme le tissu épithélial. En seconde ligne, 
nous trouvons des tissus analogues aux tissus de substance 
conjonctive, et qui, outre des éléments cellulaires, contiennent 
une masse intercellulaire plus ou moins considérable. Enfin, 
nous avons un troisième groupe de tissus morbides qui se rap- 
prochent des produits d'une organisation plus élevée, comme le 
sang, les muscles, les nerfs, etc. Je vous préviens tout de suite 
que les éléments composant communément les produits patho- 
logiques n'appartiennent pas à une organisation animale élevée *, 
les muscles, les nerfs, ces produits organiques supérieurs, sont 
rarement reproduits dans les néoplasies : nous n'excluons pas 
cependant la possibilité de leur reproduction ; tout tissu peut 
être représenté dans les diverses variétés des néoplasies patho- 
logiques, et nous reconnaissons tel ou tel tissu quand la pro- 
duction pathologique présente tel ou tel caractère saillant ; seu- 
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lement la fréquence diffère. Les éléments qui se trouvent le 
plus souvent dans ies produits morbides se rapprochent sur- 
tout des éléments épithéliaux et de la substance conjonctive. 
Parmi les néoplasies élevées, viennent en premier lieu» quant 
au degré de fréquence, ies productions analogues aux vaisseaux, 
à la lymphe et aux ganglions lymphatiques. Fort rarement nous 
y trouvons du sang, des muscles et des nerfs. 

En revenant à un point de départ aussi simple, on se demande 
ce que deviendra la doctrine de Vhétérologie des produits mor- 
bides vers laquelle on est conduit presque nécessairement. Je 
répondrai que je ne connais d'autre hétérologie des produits 
morbides que le mode inaccoutumé de leur naissance. Un tissu 
est reproduit en un point où il ne doit pas être normalement, ou 
à uoe époque où on ne le rencontre pas habituellement dans 
lorganisme ; ou bien enfin son développement atteint un degré 
tel qu'il s'éloigne de la formation typique normale. C'est ce 
qu'expriment mieux les désignations suivantes : il y a hétéroto- 
pie ou aberratio lociy ou bien hétérochronie, aberratio temporis; ou 
bien enfin hétérométrie, c'est-à-dire une différence simplement 
quantitative. Gardez-vous bien de confondre cette espèce d'hé- 
térologie avec l'idée de ma%mï&'.L'hétérologie, dans l'acception 
histologique du mot, se rapporte à un grand nombre de néo» 
plasies pathologiques dont le pronostic peut être très-favorable. 
Un nouveau tissu peut se développer sur un point où on ne le 
rencontre pas normalement sans causer de désordres graves : 
ainsi un lobule graisseux peut se former en un point où nous ne 
trouvons pas d'ordinaire de la graisse, dans la muqueuse de 
l'intestin grêle par exemple; mais cette hétérotopie n'entraîne 
pas une lésion bien grave ; il se forme un polype qui pend à la 
face interne, et qui peut atteindre un volume assez considéra- 
ble sans produire de symptôme notable. 

On peut aisément distinguer les tumeurs hétérologues (dans 
le sens restreint de ce mot) des tumeurs homologues (homopias- 
tiques de Lobstein), parce qu'elles diffèrent du type de la par- 
tie où elles prennent naissance. Quand une tumeur graisseuse 
se forme dans le tissu graisseux, quand une tumeur fibro-phis- 
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tique apparaît dans le tissu conjonctif, le type de la néoplasie 
esi celui du tissu dans lequel elle se développe. Ces tumeurs 
représentent ce que l'on nomme ordinairement hypertropliie. 
et que j'ai désigné sous le nom plus exact à'hyperplasie, pour les 
mieux distinguer. D'après moi, l'hyperlrophie caractérise les 
cas où les éléments, mieux nourris, deviennent plus volumi- 




neuK sans augmenter en nombre I augmentation de volume 
des éléments peut entraîner celle de tout I organe Quand le 
muscle devient plus volumineux cest parce que chaque fais- 
ceau pnmittf est devenu plus volummeux Le foie peut grossir 
par suite de 1 augmentation de volume des cellules hépatiques; 
il y a hypertrophie réelle dans ce cas. et il n > a pas néoplasie. 
Il fïnt bien distinguer de cette modiflcalion les cas où l'aug- 
mentation de t'organe est due à l'augmentation d» nombre de tes 
éléments. Un foie peut augmenter de volume parce que ses cel- 
lules normales sont remplacées par un grand nombre de cel- 
lules plus petite». Dans l'hypertrophie simple, nous voyons le 
coussinet graisseux de la peau augmenter de volume; chaque 
cellule graisseuse prend dans son intérieur une plus grande 
quantité de graisse. Ce phénomène se passe dans des milliers- 

Fie. 39. — IViblaaii tchimatiqiie dei atlule$ hèpaliqut$. — A. Disposition phf- 
âtito^qa^. — B. HTperlraphie. — a. Hjperlrophie simple. — b. Hypertrophie 
■TM iccnnuii&lioa de graisu (ddgéDdreueDce iraiisause. ioia gras). — C. Hjper- 
plui« (hypertrophie numdriqne on adjonclive) . — a. Cellule avec ud nojau et 
nCMUMdltidivIiJ.— b. Noyiu dwliëi. — c, c. CallalM imséei. 
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de cellules, et le résultat est très-appréciable et saute aux yeux 
ipûiysarcie) . Mais au lieu d'absorber de la graisse, les cellules 
peuvent augmenter en nombre; il y a augmentation de volume 
de la partie, sans que les éléments augmentent de volume. Ce 
sont deux actes pathologiques différents; nous les nommerons 
kjffterirophie simple et hypertrophie numérique. 

Dans l'hyperplasie (l'hypertrophie numérique ou adjonctive). 
Use forme un tissu semblable à celui dont se compose la par- 
tie altérée : l'hyperplasie du Foie produit de nouvelles cellules 
hépatiques, celles du nerf des ftbres nerveuses, celles de la 
peau des éléments cutanés. Dans Thétéroplasie, les tissus ont, 
à la vérité, des formes que Ton retrouve normalement dans 
lorganisme, et leurs éléments sont bien analogues à ceux des 
glandes, du tissu nerveux, du tissu conjonctif, de l'épithé» 
iium, etc.; mais ils ne sont point produits par la simple aug- 
mentation du tissu formant la partie où ils se développent ; ici 
il y a changement dans le type primordial du tissu générateur. 
Quand de la substance cérébrale se développe dans l'ovaire, ce 
D'est pas aux dépens d'un tissu nerveux préexistant, ce n'est 
pas par suite d'une prolifération simple du tissu ovarien«i Quand 
i épiderme se forme dans la substance musculaire du cœur, c'est 
UD produit héléroplastique, quelle que soit l'analogie qui existe 
entre cet épiderme et celui de la peau. Des poils de tous points 
semblables aux poils cutanés se forment dans la masse céré- 
brale : production hétéroplastique. On trouve de la substance 
de cartilage formée accidentellement, identique avec celle qui 
forme le cartilage normal, dans l'enchondrome, par* exemple. 
Malgré cette identité de structure, Tenchondrome est une tu-* 
meur hétéroplpstique, même lorsqu'il se développe dans un* os 
ayant terminé son développement complet; car alors Pencbo»- 
drome naît en un point oii l'os ne contient plus de cartilage, et 
ceux qui parlent du cartilage osseux font une phrase, et rieni 
de plus. L'enchondrome naît dans la trame osseuse ou dans It 
trame médullaire de l'os, et non sur les extrémités arlieultir^a^ 
seules parties de l'os qui contiennent normalement du car^il|i§e. 
Ce n'est point rhypertropjkiedytpaclîlagepfiéttûslAntv o'aaiuiMi 
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néoplasie résultant d'un changement dans le type du tissu lo- 
cal. Cette manière de voir diffère de celle qui a cours générale- 
ment. Dans rhétérologie et l'homologie, nous ne faisons pas 
passer avant tout la structure de la néoplasie; nous nous in- 
quiétons seulement de ses rapports, de ses analogies avec le 
tissu producteur. Dans ce sens, Thétérologie exprime la diffé- 
rence entre le tissu ancien et le tissu nouveau, ou, comme on 
dit communément, la dégénérescence^ la modification de la for- 
mation typique. 

Ces considérations sont, comme vous le verrez plus tard» 
d'une grande utilité pour le pronostic. Nous connaissons des 
tumeurs qui présentent la plus grande analogie avec les tissus 
physiologiques connus. Une tumeur épidermique ressemble par 
ses éléments à Tépiderme cutané. Ce n'est pas toujours pour 
-cette raison une tumeur bénigne, n'ayant qu'une importance 
locale, car elle se développe dans des points où l'épiderme et 
l'épîthélinm n'existent pas, dans l'intérieur des ganglions lym- 
phatiques, au milieu des couches épaisses du tissu conjonctif 
situées loin de la surface externe du corps, enfin dans Tos lui- 
même. Dans ces cas, la tumeur est aussi hétérologue qu'on peut 
le supposer, et l'expérience pratique a démontré que la ressem- 
blance du tissu pathologique ne suffisait pas pour permettre 
d'affirmer la bénignité de la tumeur. 

Le reproche le plus grave et le mieux fondé qu'on ait fait à la 
jeune école micrographique (et j'insiste avec intention sur ce 
point), c'est d'avoir affirmé, se basant, il est vrai, sur l'analo- 
gie de quelques formations normales et pathologiques, c'est 
d'avoir déclaré, di&-je, que les néopiasies reproduisant des 
tissus normaux et préexistants avaient toujours une marche 
bénigne. Cette manière de voir tombe d'elle-même, si ce que je 
vous ai donné comme étant mon opinion est vrai : si, parmi les 
productions pathologiques, il n'existe aucune forme nouvelle, si 
tous les tissus morbides sont la reproduction de tissus physiolo- 
giques. Jusqu'à présent, et ceci vient victorieusement à mon 
aide, j'ai toujours eu raison dans toutes les discussions sur la 
bénignité ou la malignité des tumeurtf. 
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Avant de quitter ces considérations générales sur Tbistolo- 
gie, arrêtons-nous quelques instants sur certains points de doc- 
trioe qui ont une grande importance et que nous rencontre- 
rons à tout moment. En étudiant les afiSnités morbides des 
divers tissus animaux, on a agité certaines questions, on a 
créé certaines formules générales, certains axiomes physiolo- 
giques. 

Reichert, en voulant réunir les tissus conjonctifs en un seul 
groupe, partit de ce principe que la continuité des tissus devait 
prouver leur parenté, leur analogie. Dès qu'une partie est con- 
tinue à une autre (non pas par juxtaposition, mais par véritable 
connexion), on doit les considérer comme formant un tout com- 
mun. C'est ainsi qu'il considérait le cartilage, les os, le périoste, 
les tendons comme une sorte de carcasse fondamentale du corps 
humain, le tissu conjonctif pouvant subir certaine modifica- 
tion en certains points, mais conservant toujours le môme 
caractère général du tissu. Cette loi de continuité a été souvent 
ébranlée, et récemment elle a été complètement battue en 
brèche, de telle sorte qu'on ne saurait aujourd'hui l'appliquer 
à aucun tissu. D*un côté, on a fourni des faits démontrant la 
continuité des tissus que Reichert croyait très^éloignés l'un de 
l'autre : la continuité de Tépithéhum et du tissu conjonctif par 
exemple, et l'on a prouvé que l'épithélium cylindrique pouvait 
s'allonger en fibres se continuant avec les corpuscules du tissu 
conjonctif. De récentes recherches ont môme permis d'aflQrmer 
que les cellules superficielles peuvent se prolonger à l'intérieur 
et se trouver en contact immédiat avec les éléments nerveux. 
Je dois vous déclarer cependant que je ne suis pas entièrement 
convaincu sur ce dernier point ; mais dans le premier cas, je 
suis forcé de croire à la connexion, à la continuité des éléments. 
Ou ne pourrait donc pas établir des limites bien nettes entre 
toute espèce d'épithélium et toute variété de tissu conjonctif; 
on pourrait affirmer la non-continuité quand il s'agit de l'épi- 
thélium pavimenteux, mais il faudrait être moins absolu quand 
vous aurez affaire à l'épithélium cylindrique. 

Ailleurs les Umites s'effacent aussi. On avait pensé que les 
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élémeiits des muscles et des tendons étaient séparés de la 
manière la plus nette» Les travaux de Hyde Salter et de 
Huxley ont démontré de la manière la plus évidente que les 
corpuscules du tissu conjonctif se continuaient dans le faisceau 
(fibre) musculaire en prenant tous les caractères du muscle 
slrié. On pourrait, d'après ces faits, conclure que le tissu con- 
jonctif représente une masse intermédiaire et en même temps 
une liaison entre les éléments superficiels (épithélium) et les 
tissus phis nobles et plus profonds (muscles, nerfs). Si, comme 
cela est vraisemblable, les éléments du tissu conjonctif ont aussi 
certains rapports avec l'appareil vasculaire, vous voyez que nous 
sommes peu éloignés d'admettre un moyen de réunion particu- 
lier, une sorte de disposition neutre destinée à relier entre elles 
les diverses parties, un tissu ne servant pas aux fonctions plus 
nobles de Téconomie, mais qui est d'une grande utilité pour la 
nutritior!i. 

II faut donc remplacer la loi de continuité par quelque chose, 
et c'est ici que je proposerai la substitution histologique. Il est 
possible, même dans la production physiologique, dans diffé- 
rentes classes d'animaux par exemple, qu'un tissu soit remplacé, 
dans un certain point du corps, par un tissu analogue du même 
groupe ; en un mot, par un équivalent histologique. 

Une partie recouVerte par l'épithélium cylindrique peut l'être 
par l'épithélium pavimenteux; une surface qui, dans le prin- 
cipe, présentait un épithélium vibratile, peut par la suite avoir 
un épithélium ordinaire. La surface des ventricules eérébraux 
possède d'abord un épithélium vibratile, et plus tard un épi- 
thélium pavimenteux. La muqueuse de l'utérus présente à 
l'état normal un épithélium vibratile. Pendant la grossesse, une 
couche de pavés épithéliaux remplace les cils vibratiles. Certains 
points où se trouvait de l'épithélium mou prennent, par suite 
de certaines circonstances , un véritable épiderme : c'est ce 
qu'on remarquable dans les chutes du vagin. On trouve du carti- 
lage dans la sclérotique du poisson ; chez l'homme cette partie 
est composée de tissu conjonctif dense. Plusieurs poissons ont 
des 06« en certains points de la peau, qui sont, chez l'homme. 
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occupés par du tissu conjonctir simple ; mais chez l'homme» 
certaines parties cartilagineuses s'ossifient avec Page. Ces sub- 
stitutions sont surtout remarquables dans le système muscu- 
laire. Tel animal présente des muscles striés dans un endroit 
qui, chez un autre, est occupé par des muscles lisses. 

Dans l'état de maladie, il y a des substitutions pathologie 
im quand un tissu est remplacé par un autre, et même lorsque 
c'est Tancien tissu qui donne naissance aux masses nouvelles, 
la oéopiasie peut s'éloigner plus ou moins du type primitif. Il 
y a donc une grande différence entre les substitutions phy- 
siologiques et pathologiques, au moins entre la substitution phy- 
siologique et la substitution de certaines formes patlK>lo^cie8. 

Physiologiquement , la substitution se fait par un tissu de 
mëffle groupe {homologié) ; pathologiquement, elle peut s'effec- 
tuer par un tissu de groupe différent {hétérologié). C'est à cette 
maaiëre de voir que Ton doit ramener toute la doctrine des élé- 
ments spécifiques, doctrine dont le rôle a été si important en 
pathologie dans les dix années qui viennent de s'écouler. Ils ne 
sont pas spécifiques en tant qu'on ne puisse trouver leurs ana- 
logues développés normalement dans certaines régions du eorps; 
mais ils le sont, en tant que ne faisant pae partie normalement 
des éléments constituant forgane, dans lequel ils se développent 
M)us des influences pathologiques. Ils paraissent donc apparte- 
nir moins à l'organe qui les a produits qu'au néoplasme (en 
quelque sorte forgane pathologique) qu'ils constituent; et nous 
n'oublions que trop facilement que ce néoplasme est une partie, 
sinon nécessaire, au moins continue de l'organe physiologique, 
et par conséquent de tout l'organisme. 

Cela est d'autant plus difficile à reconnaître que, dans la règle 
:a substitution hétérologue ne se fait pas directement, mais in- 
directement. Les commencements du néoplasme ne resseAblent 
pas au produit final ; l'hyperplasie même ne commence pas tou- 
jours par la production immédiate d'éléments homologues (par 
j/rmOre intention). Très-souvent il y a une période de formation 
d'éléments indifférents qui prennent plus tard les 
t'armes définitives {par seconde intention). 



CHAPITRE IV 

Notrliloii et voles notrltlwes. 

SoMMAiiE. — Action des vaisseaux. — Rapport des vaisseaux avec les tissus. — 
Foie. — Cerveau. — Tunique musculaire de Testomac. — Cartilage. — Os. 

Les tissus ne dépendent pas immédiatement des vaisseaux. — Métastases. — Ter- 
ritoires vasculaires (unités vasculaires). 

Transport des sucs nutritifs dans les canalicules minimes des tissus. — Os. — 
Dents.— Cartilage fibreux. — Cornée. — Disques (cartilages interarticulaires). 

Dans la nutrition, le rôle qu'on attribue généralement aux 
vaisseaux n'est pas seulement de rendre possible l'échange nu- 
tritif des matières ; on lui prête aussi une action active ou pas- 
sive, déterminant la nutrition des organes. C'est ce qu'on a 
désigné autrefois sous le nom d'action des vaisseaux, et ce 
mot s'est glissé dans notre langue scientifique moderne, comme 
si les vaisseaux du corps humain avaient le pouvoir spécial d'a- 
gir sur les parties qui les entourent. 

J'ai eu l'occasion de vous le dire plus haut, on ne peut ad- 
mettre cette action des vaisseaux qu'en les trouvant pourvus 
d'éléments musculaires ; c'est par la contraction de ces derniers 
que les vaisseaux peuvent se raccourcir et se rétrécir. Par la 
diminution de leur calibre, ils peuvent diminuer l'afiDlux des li- 
quides qu'ils contiennent ; quand, au contraire, les muscles ne 
se contractent pas ou sont paralysés, le vaisseau s'élargit et 
favorise la marche des humeurs. Ceci admis, permettez-moi de 
vous décrire la masse histologique qui est parcourue par les 
vaisseaux, et qui d'ordinaire est considérée comme une sub- 
stance tout à fait simple. 

Choisissons un organe dont les vaisseaux soient assez nom- 
breux, et dont on puisse dire qu'il y a autant de trame orga- 
nique du tissu que des vaisseaux. Le foie remplit ces condi- 
tions; dans l'état de réplétion, ses vaisseaux représentent un 
volume égal à celui du tissu hépatique. Les espaces qui sépa- 
rent les vaisseaux sont, comme vous le verrez, comblés par un 
nombre peu considérable d'éléments organiques. 
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Étudions UD lobule (ocintw), et supposons une bonne coupe : 
mus ïerrez au milieu la veine centrale ou intralobulaire qui va 
«jcUr dans la veine hépatique, et dans le pourtour de l'acinus 
Toos trouverez les branches de la veine porte qui envoie dans 
liotérieur des rameaux capillaires; ces derniers, disposés 
d'abord en larges mailles, finissent par former un réseau régu- 
lierse dirigeant vers la veine centrale (veine hépatique), et 
«mmuniquent enfin avec elle. Le sang entre par la veine inlcr- 
tabulaire (rameau de ia veine porte), traverse le réseau capil- 



l»ife, pénètre dans la veine intralobulaire, ensuite passe dans (a 
leifie hépatique, et se dirige vers le cœur. Quand on a injecté 
leroie, ce réseau est si dense, qu'on voit à peine une petilequan- 
lilé de tissus entre les rameaux capillaires, et le volume de ce 
lissu est beaucoup moins considérable que celui des vaisseaux. 
On peut donc aisément comprendre comment les anciens ana- 
lomistcs. Ruysch, par exemple, en étaient venus, en injectant 
If* vaisseaux, à croire que le corps humain était on grande 
larlie composé de vaisseaux, et que les divers organes ne 
bifferaient entre eux que par la disposition des vaisseaux. Si, 
lu lieu d'un Toie injecté, on prend dans un cadavre une partie 
ordinaire de cet organe, on ne trouve plus le même aspect. Ces 
'aisseaux sont à peine visibles ; le réseau vasculaire a été rem- 
facé par un réseau de cellules hépatiques qui se serrent dans 
ies ifllenralles laissés par les vaisseaux (fig. 29). Les cellules et 
IttTiisseaux s'entrecroisent donc de la manière la plus intime: 

F«. ». _ Portion piriphériqM d'un foie de lapin. - Les TaiwMDx Kmt «Mk 
^■ ï»»! UjficUà UrouiMement : 11 diamdtres. 
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partout auprès de la paroi vasculaire se trouvent des cellules 
hépatiques; entre les deux, on voit pourtant une fine couche 
de tissu. Les histologistes ne sont point encore fixés sur la 
structure de cette couche : les uns pensent qu'elle représente 
le membrane propre des plus fins canalicules biliaires ; les au- 
tres déclarent que c'est une mince couche de tissu conjonctif 
interposé entre le vaisseau et les cellules hépatiques. 

Ici le rapport entre les cellules et les vaisseaux est donc 
assez simple. Suivant le degré de dilatation des vaisseaux et la 
quantité de sang qu'ils contiennent, l'action immédiate du sang 
sur les éléments environnants peut être plus ou moins grande. 
Quant h la question générale de la nutrition, on pourrait objec- 
ter que le foie est un organe tout spécial, un appareil presque 
veineux ; la veine porte et la veine hépatique forment la plus 
grande majorité des capillaires inlerlobulaires. Mais l'artère hé- 
[Mtique se rend aussi dans ce réseau capillaire, et dans celui-ci 
il serait impossible de séparer le sang veineux du sang arté- 
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Fio. Si. — Coupt à travtrt la nAtlame vtrlUale d'un mn d'tin Amiom arlifUiél- 
UmmI injtcU. — a. Lellnle de lissu conjoncli( du siroma on do tissu intentitiel. 
Uadimentiona en ont été un pen eiagéréea par le dessinateur. — b. Tnniquà 
propre do caMlicnla uriD«ire. — e.c. Vaisseau capillaire. — d. CanaJicule uri- 
uinaTBcwa rerCtoneDI épithélial.— Grossissemert : 300 diâmiires. (D'après 
A. Dw, Dii Bmdttubilaiu dtr mtniehliclm Nim. Berlin, 1809, fi|. 3.) 
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riel. Les injections poussées par les divers vaisseaux arrivent 
toutes dans le même réseau capillaire. 

Les rapports sont un peu diiïérents dans les reins. Fait-on 
one fine coupe de la substance corticale après avoir injecté les 
raisseaux , on les voit entourer les canalicules urinaires 
(fig. 31, c. e). Ceux-ci sont formés d'une membrane amorphe, 
la tunique propre (11;;. 31 , b.) et d'un épithélium qui tapisse la 
cavité du canalicule (d). Entre les vaisseaux et la tunique propre 
se trouve encore un petit espace, qu'une observation attentive 
montre remplie de tissu conjonctif presque amorphe, à fibres 
très-fines, et renfermant des cellules (a). Les cellules épithéliales 
stntdonc séparées des capillaires par la tunique propre et cette 
coache de tissu conjonctif; le sang a donc à traverser outre la 
paroi des vaisseaux sanguins deux cloisons qui influent certes 
SOT le mode de filtration. On remarque en outre facilement qu'un 
gnnd nombre de cellules se trouve autour de chaque anse des 
capillaires. 
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Pis. 3i.—lttjtaio*artifituUtdtlapéripkirUdutfri>eUtdiVkommi.~a,a. Sob- 
a^m ^ bluicbe de l'«rbrB de vie. — g, g. SobstuiM griM. ~ t, ■. Anfrmetaosilds 
e«ire les ci rcoDvola lions où pénètrent les irtâres svec la pie-mère. De \k, «llea m 
nmifienl dtas la snbilance cérébelleoM, formant dd réseau terré dan* la tubiUDce 
fnM^ UDdit que la rabUance blanche est parcoarua par dei Iroaei ploi gna, ^î 
-, T fetneoi que de rarai rëi«aux. — D'après une injeciion de H. Gerlaob, TtiU* 
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Dans la plupart des autres tissus, les rapports ne sont pas 
pourtant aussi simples que dans le foie ; des intervalles plus 
considérables séparent les cellules, et un nombre assez grand 
d'éléments est contenu entre les mailles du réseau capillaire. 
Ces rapports varient même dans le même tissu, suivant que les 
roDCtions de chaque partie réclament un plus grand échange de 
matériaux. Cela n'est nulle part plus visible que dans le cerveau. 
Les vaisseaux sont peu abondants dans la substance blanche, 
qui est Tormée de fibres nerveuses; ils sont très-nombreux dans 
la substance grise oii se trouvent les cellules ganglionnaires. 
Nous avons ici (fig. 3â) une injection artificielle de la périphérie 
du cervelet. 

levais vous présenter une seconde préparation : c'est te corps 
strié d'un aliéné, mort récemment à la suite d'une hypérhémie in- 
tense du cerveau (fIg. 33). La coupe a été faite perpendiculaire- 
ment au corps strié, qui est très-rouge : vous voyez les vaisseaux 
injectés naturellement ; il est facile de distinguer la dimension des 




Fjc. 33. 



réseaux capillaires. Remarquez aussi de distance en distance ces 

P». 83. — ii^fKliiM natunUe du torpi ilru iTuii o&MJ. — a, a, Espuet A4- 
poamii ds TtissMoi, TdfMQdiiii rqx flijiM narreaseï qui irsTenaai le corps «Iri*. 
— GniHiHMntDt : SO diunâlrei. 
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poioU sombres, qui, exposés à une lumière directe, paraissent 
blancs, et répondent à la coupe transversale des fibres nerveuses 
qd se dirigent vers la moelle épinière (Hg. 33, a, a). Les vais- 
leaax ne pénètrent pas dans leur intérieur ; dans le reste de la 
pièce, qui est occupé par la substance grise du corps strié, ofl 
remarque au contraire le réseau très-Un des capillaires. Vous 
lavez que la substance grise se distingue de la substance 
blaache par sa grande vascularité. Quelques gros vaisseaux 
aoot visibles dans fa pièce, ils se ramiûent et constituent un 
réseau très^n ; mais, si fin que soit ce réseau, on ne peut dire 
id que chaque élément de la substance cérébrale est en contact 
avec un capillaire. 

Voici une autre pièce : c'est la tunique musculeuse de l'esto- 
iDM d'un lapin, vu à un Taible grossissement (fig. 34). Les ânes 
stries longitudinales indiquent la direction des libres muscu- 
bires, que vous pourriez voir si l'on employait un plus fort 
grossissement; les vaisseaux, disposés latérnlement. s'anasto- 




Fie. 34. 

L en réseaux assez réguliers, et donnent des branches de 
plus en plus petites, mais qui forment partout des réseaux, de 
t«lle aorte que toute la membrane se trouve divisée en une série 
de petits quadrilatères vasculaires. Ils sont séparés les uns des 
lutres par un certain nombre de fibres musculaires; tes unes 
sont en contact avec les capillaires, d'autres eu sont plus ou 
aaios éloignées. 



70 NUTRITION ET VOIES NDTWTIVKS [Clup.lV. 

En comparant ainsi la structure des divers tissus, on voit 
que les uns semblent presque entièrement composés de vais- 
seaux, d'autres en contiennent un moins grand nombre, d'au- 
tres en sont entièrement dépourvus. C'est ce que l'on remarque 
surtout dans les tissus de la substance conjonctive, principa- 
lement dans Vos et le cartilage. Le cartilage développé ne con- 
tient plus aucun vaisseau; t'os développé en contient, mais en 
quantité Irès-variable. Les dilTérentes préparations de cartilage 
que vous avez examinées [flg. 9, 14 et 23) vous ont démontré l'ab- 
sence complète de vaisseaux dans le cartilage développé. Voici 
un ruoR'cnu de jeune cartilage qui vous fera voir la dispositioa 
des vaisseaux pondant la croissance de ce llssu : c'est une coupe 
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qui subsiste encore. La pièce aous moDtrc dans sa partie su- 
périeure la traositioo du cartilage au périchondre, lequel existe 




encore dans uoe couche très-épaisse ; la partie iorérieure de la 

Fie. 30. — Cofpe dt la nbtlanct eonpoelt ait /en 
liqa». irM corpuiealM oiMUt en trktnéei parillilB» 
i% péiiMU à l'oi où ils M rimilieat LiectÀl. — v', 
l'irt, — Le« Ugat* cl let Ivhes aaires correspondent k de) cuopas de 
Eilauat entODrtctda conches conceiitriqnes ai panllil«s de corpnsculi 
1» ■■ 
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coupe se rapproche de l'os déjà rormé. De ce point on voit des 
vaisseaux volumineux s'élever dans le cartilage, s'y diviser eu 
snsGs et en réseaux, et former des lacis analogues h ceux des 
villosités du cliorion de l'œuf. Les branches de l'artère nourri- 
cière pénètrent dans le cartilage, atteignent une certaine hau- 
teur, forment des anses véritables, puis un réseau capillaire 
qui se transforme ensuite en veines, lesquelles sortent par un 
point rapproché de l'entrée des artères nourricières. Le reste 
du cartilage est dépourvu de vaisseaux ; les corpuscules de car- 
tilage sont, vu le faible grossissement que nous avons employé, 
représenté par de fines ponctuations. Il y a donc une énorme 
quantité de corpuscules de cartilage entre les dernières anses 










f^r^y 



vasculaires et la surface extérieure du cartilage. Le nutrition 
de celte couche dépend donc en partie des sucs qui provien- 
nent des anses terminales, en partie de ceux qui sont fournis 
par les rares vaisseaux du périchondre. Les vaisseaux prove- 
nant de l'artère nourricière désignent dès le principe les limites 

Fi8. 37. — £<iniRlt« ojtrtitt. — a. Canal médullaire (Yaacolure) coupé traoïTer- 
talemcnl : il esl entoufL' de hmellet (f) cooLcn triques conteotni des corpnacules 
osiem et de ciniciiies osseux anaslomusés. — r. Coupe longitudinal' de lamelles 
parallèles, — i. Diiposiiion irrépiliére des couches anciennes de l'oa. — v. CanftI 
vastulaire. — Grossissemenl : Ï80 diainélrcs. 
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deTendroit ou Tossification s'arrMera ; le reste du cartilage ne 
contient jamais de vaisseaux. 

Le système vascuiaire de Vos lui-même est à la fois très sim- 
ple et (rès-caractéristique. Quand on considère un os à l'œil nu, 
00 voil déjà de petits trous par lesquels les vaisseaux du périoste 
pénètrent dans Tos. Avec un grossissement modéré, on voit que 
ces vaisseaux (Hg. 36, v v) forment sous la surface de Tos un 
réseaa de canaux longitudinaux qui s'anastomosent entre eux, 
se dirigent un peu obliquement vers Taxe de l'os, mais conser- 
vent en général leur direction longitudinale. Dans les espaces 
assez considérables qui sont compris entre ces canaux, se trou- 
vent les corpuscules osseux, comme tout à l'heure nous trouvions 
les corpuscules de cartilage; les premiers sont disposés parallè- 
lement aux vaisseaux, et ont par conséquent une direction longi- 
todioale. Si l'on fait une coupe transversale de l'os, on voit de 
facejGg. 37, a) les conduits qui étaient longitudinaux tout à 
l'heure ; les anastomoses qui les réunissent prennent quelque- 
Tois une direction un peu oblique ; mais pour la plupart ils con- 
servent la direction longitudinale. Entre les vaisseaux se trouve 
la (rame osseuse proprement dite ; elle est disposée en couches 
lamelleuses, et est en partie parallèle à la surface de l'os, en 
partie concentrique au vaisseau. A l'intérieur on voit toujours 
des lignes parallèles entre elles qui accompagnent le vaisseau. 
Entre ces parties disposées en couches se voit encore une petite 
quantité de substance osseuse (37, t) qui n'a pas la même 
disposition, et dont la formation a été indépendante des autres 
couches ; en étudiant cette partie de plus près, on voit qu'elle 
(^ constituée par de petites colonnes, d'abord perpendiculaires 
À Taxe de l'os, formant ensuite une espèce d'arc, parallèles à 
laie longitudinal. Ce sont les restes des anciennes trabécules 
lormées au moment où l'ossification commence. 

Dans les coupes polies de l'os, les vaisseaux sont très-difBciles 
à reconnaître ; on a nommé les cavités (fig. 36, v v, 37, a v), 
qu'ils occupent, canaux médullaires : dénomination impropre, 
(ttrce que ces canaux étroits ne contiennent presque jamais de 
B^Ue. Il serait bien plus logique de les appeler canaux voiçu^ 
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laires ; mais Tancienne expression a été généralement adoptée, 
et on l'emploie même dans les cas où la paroi vasculaire s'ap- 
plique directement sur les contours de la cavité. Autour de ces 
canaux vous voyez une foule de formations spéciales : ce sont 
des corpuscules arrondis ou allongés, qui semblent noirs à la lu- 
mière directe, et qui sont pourvus de prolongements ou de ra- 
muscules. On les nomme corpuscules osseux^ et Ton donne à 
leurs prolongements la dénomination de camlicules osseux {ca- 
nalicules ossei). Auparavant, on pensait qu'ils contenaient de la 
chaux, et que c'était à cette circonstance qu'ils devaient leur 
opacité à la lumière réfléchie ; c'est pour cela qu'on les appela 
canaliculi chalicophores (canaliculi chalicophori). Cette désigna- 
tion est entièrement abandonnée aujourd'hui ; on s'est assuré» 
en effet, que la chaux ne se rencontrait justement pas dans 
les corpuscules osseux, mais bien dans toute la substance 
homogène qui les entoure. 

Dès que Ton eut découvert que la distribution de la chaux dans 
le tissu osseux se faisait d'une manière toute différente de ce 
que l'on pensait, on passa d'un extrême à l'autre ; on [désigna 
les corpuscules osseux sous le nom de lacunes osseuses^ et l'on 
admit que l'os contenait une série de canaux et de cavités vides, 
dans lesquels un liquide pouvait bien pénétrer, mais qui ne 
représentaient que des excavations osseuses ; c'est pourquoi 
quelques auteurs ont aussi proposé la dénomination de fentes 
osseusfis. Je me suis efforcé de démontrer de diverses manières 
qu'on avait affaire à de véritables corpuscules, et non pas à des 
cavités creusées au milieu d'un tissu fondamental dense. J'ai 
fait voir que ces corpuscules avaient des parois spéciales, des 
limites propres, et qu'il était possible de les séparer de la masse 
interstitielle : en traitant ces corpuscules par certains réactifs, 
on peut les détacher et les isoler de la masse fondamentale. Ces 
preuves sufSsent pour démontrer la nature corpusculaire de ces 
formations. En outre» ces corpuscules contiennent un noyau, et, 
sans nous étendre ici sur le mode de développement, nous 
pouvons affirmer que ce sont des éléments cellulaires ayant une 
forme étoilée. La structure de l'os nous présente un tissu qui 
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cootieat, dans une masse fondanteatale bomogèoe en if)u- 
raoce, ees oelKiIes osseuses étoilées. disp(wées très-régulièK-' 

MùU 

La distance qui existe entre deux vaisseaux osswx est quel- 
fue/ôû Irës-considérable ; plusieurs séries de lamelles, renfer- 




mant des corpuscules osseux, se trouvent comprises entre les 
canaux médullaires. Il serait difficile ici* de supposer que la 
nutrition d'un appareil organique aussi compliqué soit sous la 
dépendance de vaisseaux souvent très-éloignés ; il serait encore 
plus difficile d'établir un rapport entre la nutrition de chaque 
élément particulier et l'action générale du vaisseau qui en est 
séparé par une distance souvent assez grande, et il est cepen- 
dant démontré que chaque corpuscule osseux a un mode do 
nutrition particulier. 



Fie. 3B. — PrnntUe MÊtutt it la ttmeh* «ertical* d'un lUna idtnaiià. — a, •. Ct- 
ust médutUirei (vuculiireu). Lei corpuualos osuui sont dinposës pirallèle- 
a«l t leDr dir«clioD. — En b, coupe trsnivenale d'un eanilicule ; les eorpnscolei 
«MMU Alheteat iioa dùpositioo mD«uiU'ii[Qe. — GroniueiasDt : SO diimèiTM. 
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J*ÎMiftte sur ces détails poor que vous saisissiez bien la gra- 
dation insensible qui existe entre les parties vasculaires ou 
riches en vaisseaux, et les parties non vasculaires ou possédant 
très-peu de vaisseaux. Si vous voulez avoir des idées justes sur 
les conditions de la nutrition, il faut admettre en principe que 
les tissus non vasculaires ou peu vasculaires obéissent aux 
mêmes lois qui régissent les tissus vasculaires et les tissus riches 
en vaisseaux; si vous admettez que la nutrition de chaque élé- 
ment soit sous la dépendance des vaisseaux ou du sang, il vous 
faudra démontrer que tous les éléments subissent l'influence 
du même vaisseau, que toutes les parties nourries par un seul et 
même vaisseau présentent des conditions vitales identiques. 
Dans l'os, par exemple, chaque système de lamelles n'a qu'un 
seul vaisseau nutritif; chacune des parties composant la lamelle 
devrait toujours présenter le même état de nutrition que les 
autres. Et si vous déclarez actifs, dans l'acte de nutrition, soit 
le sang, soit le vaisseau qui le contient, vous serez forcés 
d'avouer que leur influence se fait sentir plus fortement sur 
certains éléments que sur certains autres, et pourtant ils doivent 
tous être soumis à une même influence commune. La meilleure 
preuve que mon raisonnement est fondé, que les territoires 
cellulaires sont jusqu'à un certain point sous la dépendance des 
vaisseaux, la meilleure preuve, dis-je, nous est donnée par la 
doctrine des métastases, par l'étude des modifications qu'en- 
traîne l'obstruction des capillaires, comme nous l'a fait voir 
l'histoire de l'embolie capillaire. Dans ces cas, en effet, nous 
voyons toute une portion de tissu, toute la partie soumise à Via- 
fluence immédiate d'un vaisseau, représenter aussi, dans ses 
altérations pathologiques, un tout, une unité vasculaire. Hais 
cette unité est encore susceptible de subdivisions ; il ne suffit 
pas de diviser le corps humain en territoires vasculaires : il faut 
aller plus loin, et ai^iver en dernière analyse au territoire 
cellulaire. 

Nous avons fait un notable progrès dans ce sens quand, 
comme je vous le disais plus haut, nous avons découvert dans 
les tissus de substance conjonctive un système spécial d'élé» 
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nients anastomosés, suppléant aux vata uroaa des anciens, et 
expliquant ia marche des sucs nutriiira dans des parties pauvres 




en vaisseaux. Ainsi, dans les os, on ne saurait admettre des 
vota terota. Toute la substance Tondamenlale est homogène; 
les sels calcaires la remplissent d'une manière si égale, qu'il 
serait impossible d'observer une particule de chaux séparée. 
Ceux qui ont déclaré y avoir vu de petits granules se sont 
trompés. La seule chose remarquable est la présence des cana* 

Fm. n. — Portien Jmh m iê mmvtlU fàrmotUi» it taratkMÂiâ tiribraU, fr^ 
iMtmU la itrwtttn tur ma lt dt* m. — On voit bd udiI tucdIutb (médaUûnJ »• 
niOé; da peiiu canaticulM rmmiflji le relient aui corpasealM ouenx. On nli 
Inr amlKiiichara dam le ctDil. — GroeiUiemBDl : 3S0 diamèlrei. 
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licules dam la substance fondamentale ; ils communiquent avec 
les cellules osseuses (corpuscules osseux), lesquelles sont ra- 
mifiées de leur cdté. Les extrémités périphériques de ces rami- 
fications, tes petits prolongements des corpuscules pénètrent 
jusqu'à la surface du canal vasculaire (canal médullaire). Ces 
prolongements parviennent ausi psrës que possible de la mem- 
brane vasculaire (fig. 39), et il est possible de voir les petits 
pertuis par où ils s'ouvrent dans la cavité du canal médullaire. 
Les corpuscules osseux communiquent aussi entre eux d'une 
manière bien évidente ; il est donc possible qu'une certaine 
quantité de sucs soit versée dans le canal médullaire ; de là elle 
passe d'une manière régulière dans l'intérieur du tissu osseux, 
non pas également ou diffuse par toute la masse, mais en sui- 
vant des voies spéciales, continues, qu'il est impossible d'injec- 
ter par le vaisseau. On a cru qu'il était possible d'injecter les 
canalicuies en poussant l'injection par le vaisseau : pour que la 
chose soit faisable, il faut que le canal osseux soit vide, et l'on 
arrive à le vider par la macération. 

Les dents offrent une structure très-analogue; on peut injec- 
ter les canalicuies dentaires par la cavité médullaire (pulpeuse) 
de la dent. En y injectant une solution de carmin, on voit se 




Fi*. iO. 

dessiner les canalicuies qui vont en rayonnant vers la superficie. 

Fin. 40. •— Coupe ttttu cottranni dtntatTt. — a. SurfiM ds la denl. — i. Uiali« 
iM«rae, regardâDt la cafiM midatlûre. .- i. Émùl. — d. Dentine. — Grouiue 
nmi : ISO diamétm. 
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La substance denlaire forme aussi une couche assez épaisse 
privée de vaisseaux. Ces derniers se rencontrent seulement 
dans la cavité médullaire de la dent ; dans la partie environ* 
nante, on ne trouve que la substance propre de la dent (den- 
tioe) avec son système de canaux, conduits s'élendant jusqu'à 
la surface et se perdant à la racine dans une couche de véri- 
table substance osseuse (cément), où ils s'anastomosent avec 
les corpuscules osseux. La marche des sucs est la même que dans 
les os ; la pulpe des dents joue le même rôle que la moelle des 
os; les sucs nutritifs peuvent parvenir jusqu'à la surface en 
suivant un système de canaux spéciaux. 

Ce système de conduits, si évident dans les os et les dents « 
se retrouve d'une manière moins nette, il est vrai, dans les 
tissus mous : voilà pourquoi l'analogie qui existe entre les tis- 
sus mous de la substance conjonctive et les os n'a pas d'abord 
été bien comprise. Cette disposition est assez facile à voir dans 
les tissus à structure cartilagineuse, dans les cartilages fibreux, 
par exemple. Mais c'est un fait remarquable que cette disposi- 
tion se reproduise dans une série de tissus formant transition 
entre le cartilage et d'autres productions de substance con- 
jonctive. D'abord on retrouve ce système de canaux dans des 
parties dont la composition chimique est celle du cartilage, 
dans la cornée, qui par la coction donne de la chondrine, et 
qui néanmoins n'est pas regardée comme un véritable cartilage. 
On la retrouve encore, et ceci est digne de remarque, dans cer- 
taines parties dont l'aspect extérieur rappelle celui du carti- 
lage, mais dont les propriétés chimiques sont différentes : dans 
les cartilages semi-lunaires de l'articulation du genou, dans les 
disques qui séparent le fémur du tibia, par exemple, et dont le 
rtle est de protéger les cartilages articulaires contre une pres- 
sion trop forte. Ces parties, que Ton décrit encore sous le nom 
de cartilages, donnent par la coction de la gélatine et non de la 
choodrine ; et dans ce tissu conjonctif résistant nous trouvons, 
d'une manière claire et nette, ce système d'éléments anastomo- 
^ que nous avons déjà rencontré dans le cartilage fibreux et 
dans la cornée. Les disques semi-lunaires sont totalement dé- 
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pourvus de vaisseaux, mais ils contieuDent un système de canaux 
d'une beauté remarquable. A la coupe, on voil une série de 
grandes divisions, comme dans les tendons; par suite de subdi- 
visions successives, on arrive à un réseau de tubes tins, étoiles, 
ou, si vous voulez, à des cellules anastomosées entre elles, parce 
qu'ici tubes et cellules sont synonymes. Le réseau de cellules 
qui forme ici le système de conduits aboutit à la partie qui 
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funne la limite des grandes divisions, et en ce point nous trou- 
vons une accumulation des cellules fusirormes. Le syst6me cana- 
liculaire des cartilages semi-lunaires n'est qu'extérieurement en 
rapport avec l'appareil circulatoire général : tous les sucs qui 
parviennent dans leur intérieur et servent à leur nutrition doi- 
vent nécessairement parcourir ce système de conduits et tra- 
verser toutes cei anastomoses. Les cartilages en question ont 
une dimension assez considérable et possèdent une grande den- 
site; [q nutrition dépend évidemment du dernier système de 

Fm. 41. — Cnip<dHciirltJag«nmi-(Hnair«i(irarli(ittalitHii*jt)ioiid'iin«iifaiir. 
— a. FibrsskTsc cilluloi [uiifurmes, paraltéla) lia unes itpc lus autriu, l'inaiio- 
matuleDlroeUei (eoupoloagiludinale'. — b. lidscaade cetlD[e« étbc unaJieulea 
UrgM, nunifiés, t'uiuiomwiant entre eu (coupe truisTersaUJ. l'niM par l'uido 
tcéUqoe. — Grouiisemant : 3fiO diwnâires. 
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caoalicules formé par l'anastomose des cellules ; ici, bien plus 
que dans le cartilage, la circulation des sucs nutritifs est éloi- 
gnée du vaisseau sanguin, et semble se soustraire à son influence 
directe. 

Pour compléter ma description, permettez-moi d'ajouter en- 
core quelques mots. Les derniers éléments nous apparaissent 
comme des corps cellulaires très-fins se prolongeant en fila- 
ments longs et grêles qui se ramifient de nouveau. A la coupe 
transversale, ces filaments forment de petites ponctuations dont 
le centre est clair. Ces filaments appartiennent toujours à des 
cellules où ils vont aboutir, comme dans les corpuscules osseux; 
ces fins canalicules, intimement unis les uns aux autres, se trou- 
Tent agrégés en assez grande quantité dans certains points : 
e*est par là que se fait la circulation principale. 

Remarquons, en terminant, que la substance intermédiaire ne 
devient jamais calcaire et qu'elle conserve toujours sa nature de 
tissu oonjonctif. 



CHAPITRE V 

Motrltlon. — Marclie de* «ocs nafrillfto. 

SomiAiKE. — Tendons, cornée, cordon ombilical. 

Tissu élastique — Derme. 

Tissu conjonctif ondulé. — Tunka dario$^ 

Importance des cellules dans la distribution spéciale des sucs nutritifs. 

Nous avons, en dernier lieu, examiné les cartilages semi-lu- 
naires quiy comme vous vous le rappelez « ne sont pas réelle- 
ment des cartilages. Ils ont bien plus Tapparence d'un tendon 
aplati; les particularités de leur structure se retrouvent com- 
plètement, en effet, dans la section transversale du tendon. 

Je mets sous vos yeux une série de pièces qui vous représen- 
tent le tendon d'Achille chez l'enfant et chez l'adulte , afin de 
vous permettre d'observer les diverses études du développement 
de cette partie. Des opérations chirurgicales importantes se font 
sur le tendon d'Âchille, vous m'excuserez de m'arrêter quelque 
temps sur sa description. 

La surface d'un tendon présente à l'œil nu des fibres blan- 
châtres, serrées les unes contre les autres, à direction longitu- 
dinale. C'est à ces fibres que le tendon doit son aspect brillant 
et nacré. Si l'on place une coupe longitudinale du tendon sur le 
champ du microscope, on ne voit plus l'aspect homogène de la 
surface; le tendon est comme fascicule, les fibres sont un peu 
écartées les unes des autres. Une coupe transversale fait encore 
mieux ressortir cette disposition en faisceaux; le tendon se 
trouve divisé en une série de compartiments plus ou moins con- 
sidérables. En augmentant le grossissement, vous découvrez 
enfin une disposition qui vous rappellera complètement celle du 
cartilage semi-lunaire. La partie périphérique du tendon est con- 
stituée par une masse fibreuse qui entoure le tendon et contient 
les vaisseaux. Ces derniers pénètrent dans l'intérieur de l'or- 
gane, en passant par les couches qui séparent les faisceaux 
(fig. 42, a), mais ils s'arrêtent dans ce point, et l'intérieur des 
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i est aussi dépourvu de vaisseaux que l'intérieur du 
cartilage serai-luDaire. Nous retrouvons ici le réseau cellulaire 
ta question ; il forme le système de conduits servant au passage 
des sucs : c'est te système que nous avons déjà étudié dans les os. 




Les tendons sont donc divisés d'abord en gros faisceaux 
fïaisceaux de premier ordre) ; ces derniers contiennent un cer- 
lain nombre de fascicules plus pelits (faisceaux de second 
ordre) ; une substance fibreuse, contenant des fibres cellulaires 
et des vaisseaux, sépare les fascicules les uns des autres : c'est 
pourquoi la coupe transversale du tendon présente un aspect 
réticulé. De cette masse intermédiaire, qu'il ne faut pas cepen- 
dant considérer comme un tissu particulier, partent des élé- 
ments étoiles {corpuscules tendineur) qui pénètrent dans l'in- 
tcrieur des fascicules, s'anastomosent entre eux et sont destinés 



Fm. IS. — Coup* Irantrerialf du Iriitlou d'AthiUf d'un adulte. — 0» t* gaine 
MvliaciiM fiMrieur; partrat lia cloison» de st^iiaralion (a, b, r) qui farmeul ud 
réseaa el MparenI l'inlériear du lenduii en fa^ciculïi de premier et de second ordre. 
Ln Hois>ns tei pins vol ami neu ses (a et b) romtenneni des tais^eaui ; celles qui 
■ont phit petites (t) n'en roniiennent pas. Dans les fascicules de second ordre on 
loil sa fin l*fi«, conslitnr par les corpuscules lendineui (rfjeau cellnlaire), tor- 
■Mt tu ijtléme de conduits interm^iures. — Urosiissemeni : 80 diamètres. 
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à établir une communication entre les parties vasculaires du 
tendon et la partie des fascicules dépourvue de vaisseaux. Cette 
disposition est beaucoup plus nette chez l'enfant que chez l'a- 




l''lG. u. 

dulle. A mesure que le tendon est plus avancé en âge , on ne 
voit plus, même dans plusieurs coupes, que les prolongements 
des cellules, et l'on ne trouve pas toujours le corps même de la 
cellule ; les prolongements coupés ne sont représentés que par 
des ouvertures ponctuées : en abaissant et en relevant le foyer 
du microscope, on peut s'assurer que ces lines ouvertures se 
continuent avec les filaments cellulaires. Les corps des cellules 
s'éloignent les uns des auties, et il est souvent impossible de 
pouvoir tomber sur une cellule entière. Aussi faut-il s'enten- 
dre sur ce que reiirésentcnt les coupes transversales et les 
coupes longitudinales. Dans les points où la coupe longitudinale 



FiG. 43. — Coupe IraniKertale du ttnion d'Àehille d'un nouctau-tté. — a. (tasse 
intermddUird, sùparanl \es lascicules de second ordre; elle «st constituée presque 
eu entier pttr des cellules fusiformes serrées (a répond à c de la Rg, H), — Un voit 
on rëaeau de cellules Tusirormes el rélîcnliics b, b au milieu du fascicule: ees der- 
nières s'anaslomosenl direclenieni el se continuent jusque dans l'iDlérieur dei fas- 
cicules seccndairei. Les cellules MnlieDuenl des noyaux bien évidents. — Grossis- 
sameni : 300 diunilres. 
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nous montre des élémenls fusiformes, la coupe transversale 
offrira des éléments étoiles. Le réseau ccllulajpe de la coupe 
transversale répond à la succession régulière et alternante des 
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"éléments fusiformes de la coupe longitudinale; c'est ce que 
vhus a fait mieux comprendre le tableau scliématiquc que je 
vous ai donné à propos du tissu conjonclif. L'aspect simplement 
fusiforme des cellules dans la coupe longitudinale n'est donc pas 
rt^el. Si la coupe devient plus oblique, vous verrez des prolon- 
;:emenls latéraux partir de ces cellules fusiformes, et établir une 
tummuoication entre les diverses rangées d'éléments. 

L'étude du développement des tendons après la naissance n'a 
pas été faite d'une manière complète jusqu'à présent, et l'on 
ignore si la multiplication des cellules continue à se produire; 

rie. 44. — Coupe longiludinnle du tendon d'ÀthilU d'un nouiicini.iu. —a, a, a. 
Hiivi ÎDleméduires.— b.b. Pascicnles. — Dans ces dea% poioli m tronvenidw 
F.lnin tafitottaea i nojau , s'anuloiuosanl entre elles avec une faible quanliU de 
■au« îDlenuédialre dooL les Bbres lanjfiindinales sonlpeu marquas: leicellalea 
vaK uatt attté» dans la masM iniermëiliajre, elle» sont moins abondanle» dans 
« rucicnlea. — e. Coupe d'an ruaseui tugoin inientitiel. GroMissemant : 
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il est certain cependant que les cellules s'allongent considéra- 
blement par la suite, les points où se trouvent les noyaux s'éloi- 
gnant de plus en plus les uns des autres. La structure du tendon 
n'est pas modifiée pour cela; les cellules primitives se conser- 
vent aussi dans le système canaliculaire beaucoup plus étendu, 
qu'on retrouve dans le tendon de Tadulte. C'est ce qui explique 
pourquoi la nutrition du tendon se fait d'une manière égale et 
régulière, quoique le tendon ne contienne pas de sang dans 
l'intérieur de ses fasciculeSi comme on peut le voir dans la 
ténotomie, et ne possède de vaisseaux que dans sa partie péri- 
phérique et un petit nombre seulement dans les interstices des 
fascicules. La nutrition du tendon ne peut avoir lieu sans un 
système de conduits différents des vaisseaux et charriant les 
«ucs nutritifs d'une manière réglée. Les divisions naturelles des 
tendons sont presque régulières ; chaque élément particulier 
est entouré d'une portion de substance intermédiaire à peu près 
égale ; les réseaux de l'intérieur du fascicule communiquent 
avec les lacis cellulaires de la gaine des faisceaux, et comme je 
vous l'ai dit, les vaisseaux sanguins arrivent dans cette gaine 
(flg. 42, 43). Ici encore vous retrouverez cette circulation spé- 
ciale des sucs, ce système intermédiaire de conduits, qui n'est 
en rapport immédiat avec la circulation générale ni par la con- 
tinuité du tissu vasculaire, ni par des orifices. 

Ce nouvel exemple vient encore à l'appui de mes idées sur 
les territoires cellulaires. Je ne diviserai pas, dans le cas pré- 
sent, le tendon en faisceaux de premier ordre, en fascicules de 
second ordre, mais bien en série de réseaux cellulaires ; je don- 
nerai à chacun de ces derniers une certaine quantité de tissu 
qui serait soumise à son influence; ainsi, dans la coupe longi- 
tudinale la moitié de chaque faisceau de substance intercellu- 
laire appartiendrait à une série de cellules, l'autre moitié à la 
suivante. Les faisceaux tendineux devraient être divisés de cette 
manière, et le tendon lui-même contiendrait un grand nombre 
de territoires cellulaires. 

Nous retrouvons cette disposition dans presque tous les tissus 
semblables ; yous aurez aussi l'occasion de la constater dans les 
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altérations pathologiques : toute maladie causée par une modifia 
cation de la composition intime des tisstis n'est autre chose que 
la somme des modifications particulières de ces territoires cel- 
lulaires. Mais les préparations que je vous ai présentées sont si 
nettes et si délicates à la fois, elles montrent si bien la dispo- 
sition intérieure des tissus, que j'éprouve un véritable plaisir à 
les étudier. Oui, je Tavoue, c'est avec un sentiment de pro- 
fonde admiration que je contemple, dans une coupe de tendon, 
ces réseaux nourriciers qui établissent une liaison entre Tinté- 
rieur et l'extérieur; aucune production, l'os excepté, ne vous 
présentera des images aussi délicates, aussi instructives et aussi 
nettes que le tendon. 




Fio. 4S. 



J'essayerai de faire l'histoire de la structure et de la dispo- 
sition de la cornée. La cornée doit donc absorber par ses faces 
et par ses bords les matériaux de sa nutrition et les conduire 
dans sa substance, sans être en communication directe avec les 



Fi«. 45. — Coupe faite perpendtculairemeni à la cornée du bœuf, pour montrer 
U forme et les anastomoses des cellules (corpuscules) de la cornée. On voit çà et 
là des prolongements cellulaires sectionnés, ressemblant à des points ou à des fibres. 
— Grossissement : 800 diamètres. — D'après Uis, Vwrzhurger Verhandt,, IV, 
uble tr, fig. i. 
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vaisseaux; comme le tendon, la cornée possède un système 
vasculatre périphérique et un système intérieur de conduits 
spéciaux traversés par les sucs nourriciers. Les vaisseaux 
les plus simples dépassent à peine de quelques lignes la circon- 
férence de la cornée, et les parties centrales en sont complète- 
ment dépourvues, comme le faisait pressentir la transparence 
du tissu. 

La substance de la cornée serait formée, d'après l'opinion la 
plus généralement adoptée, par la réunion de lamelles (de pin- 




Fia. 4g. 
ques) disposées parallèlement les unes avec les autres. Si nous 
partons de ce point de vue pour juger le cas qui nous occupe, 
nous serions forcés d'admettre que l'altération avance d'un pas 
chaque fois qu'elle attaque une nouvelle lamelle. Mais la cornée 
n'est pas composée de lamelles de cette sorte, allant complète- 
ment d'un bout à l'autre, mais de couches ayant en général une 
disposition lamellaire, les lamelles se continuant l'une dans 
l'autre; elles ne sont pas stratifiées sans relation l'une avec 
l'autre, mais elles ont des adhérences directes. La cornée est 
donc une masse compacte, interrompue en divers sens par des 
éléments cellulaires, fait que nous avons déjà conslalé dans 
beaucoup de tissus spéciaux. Une coupe verticale nous Fait voir 
des éléments fusiformes s'anastomosant entre eux et ayant en 
même temps des prolongements latéraux. C'est par leur dispo- 
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iitioa régulière dans la substance fondamentale que se produit 
l'sspect lamelleux, la structure en plaques ou en feuillets de la 
Muée. Si on la considère à partir de la surface et dans une 
SEClioD horizontale, on verra des cellules très-aplat les, éloilées, 
1 plusieurs prolongements, pouvant être comparées aux corpus- 
cules osseux. 

Ces cellules sont placées régulièrement sur des plans nom- 
breux et parallèles, enveloppées dans la substance fondamen- 
tale. De là provient la structure lamelleuse de tout le tissu. 
Les lamelles de la cornée sont les analogues des faisceaux des 
tendons. 

Je liens à vous parler d'un tissu un peu délaissé par l'his- 
tologie, mais qui vous intéressera à plus d'un titre : je veux 
parler du cordon onéilical. La substance qui le compose (ce 
que l'on nomme communément la gelée de Whnrtou (1) entoure 
lies vaisseaux, -il est vrai, mais en réa- 
lité elle est dépourvue de vaisseaux. 
Ceux qui parcourent te cordon ne sont 
pas destinés essentiellement à sa nu- 
inLion; ils ne représentent pas ce 
i]u'oD doit regarder comme vaisseaux 
Qourriciers dans d'autres parties du 
corps. 

Son te nom de vaisieaux nutritifs, on 
ampmd comsnunément des vaisseaux 
qnaf des capillaires dans les parties 
fuifa doicent nourrir. L'aorte thora- 
cique n'est point le vaisseau nour- 
ricier du thorax ; il en est de même 
pour l'aorte abdominale, la veine cave, 




iliorim abdueit (a plaètnia] ad funîeulum umbilûaltm. • 

Fw. 17. — Exlrmili abdoMnois dti eorion ombilical d'un tmbryon pm/pu à 
'"^t, UtvaùnoMXiontiiijtctét. — A. Paroi abdominale. — B. Partie persisLanle 
"•c iiiï injcctioD TUcolaire uAs-dease lur le bord. — C. Portîo Mduea avec Im 
Li ombilicaux. — e. Limite des capillurM. 
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par rapport aux organes abdominaux. De même pour le cordon ; 
outre les artères et la veine ombilicales* il faudrait trouver des 
capillaires ombilicaux ; mais la veine et les artères ombilicales 
ne se ramifient qu'au placenta et ne fournissent aucun rameau 
dans leur parcours. Les seuls vaisseaux capillaires que Ton 
trouve dans le cordon d'un enfant à terme s'observent près de 
l'insertion du cordon à l'abdomen, et ne s'élèvent guère à plus 
de 5 à 6 lignes au-dessus de la paroi abdominale ; ils répondent 
à la portion du cordon qui persiste après la naissance. Quand 
ces capillaires s'élèvent plus haut, l'ombilic reste plus volumi* 
neux, plus proéminent; il est déprimé, au contraire, quand la 
couche vasculaire ne remonte pas très-haut. Les capillaires 
forment la limite du tissu permanent ; la portion caduque du 
cordon ne contient pas de vaisseaux. 

Cette disposition, à laquelle j'attache une grande importance 
pour la nutrition, se voit à l'œil nu sur des fœtus de cinq mois et 
sur des nouveau-nés préalablement injectés : la région vascu- 
laire se termine brusquement et presque en ligne droite. 

Une semblable pièce ne serait pas suffisante pour vous con- 
vaincre; vous pourriez supposer des vaisseaux invisibles à 
Tœil nu. J'ai fait des recherches spéciales sur ce point (1), j'ai 
injecté des cordons, tantôt par les artères, tantôt par les veines ; 
jamais je n'ai pu trouver le moindre vaisseau au delà de la 
portion persistante. Toute la portion caduque du cordon, toute 
la partie qui s'étend de la paroi abdominale au placenta, est 
entièrement dépourvue de capillaires et ne contient d'autres 
vaisseaux que les deux artères et la veine ombilicales. Ces trois 
vaisseaux ont tous des parois très-épaisses, et les travaux de 
Kôlliker nous ont appris qu'elles sont très-riches en fibres mus- 
culaires. 

Une coupe transversale du cordon nous fait voir cette dispo- 
sition; la tunique moyenne des vaisseaux contient de nom- 
breuses fibres musculaires, serrées les unes contre les autres, 
et en plus grand nombre que dans tout autre vaisseau. Cette 

(i) Archiv fur pathologiiche Anaiomt und Phymlogie, 1851, Band m, Seita 4â9. 
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structure nous explique la remarquable contractilité des vais- 
seaux (Tmbjlicaux, ce qu'on savait déjà et ce que l'oD déiponlre 
aisément par l'aclion d'irritations mécaniques sur te cordoo, 
par la section des vaisseaux ombilicaux avec les ciseaux, par 
l'aclion de l'électricité, par la compression du cordon, etc. 00 
simples irritations mécaniques peuvent même amener la con- 
traction de ces vaisseaux, et par suite l'oblitération de leur lu- 
mière. Voilà pourquoi l'iiémorrhagie funiculaire peut s'arrâler 
après la naissance, sans qu'une ligature soit nécessaire lorsqu'on 
a déchiré ou arraché le cordon. On comprend donc cooiblei) 
grande doit être l'épaisseur des parois vasculaires, composées 




d'une tunique moyenne, d'une tunique interne, et d'une tunique 
externe, très-peu développée, il est vrai. Le vaisseau est, de 
plus, enveloppé de cette substance gélatineuse, de ce tissu que 
j'ai nommé tûtu muqueux. La nutrition devrait s'opérer à Ira- 
vers toutes ces couches. A vrai dire, je ne puis vous apprendre 
d'une manière positive commet s'opère ceite nulritiaa 4ea 
tissus du cordon ; peut-être puise-t-il une certBÎae quaatilé 

Fio. 4S. — Coup* Irawveriait du cordon. — A g&Qche, au voit 1^ COOM d'^e 
arlèra ombilicale dont la mniqae mascalaire est trAs-épaiase. Aatonc de LVlèffl m 
Toitni les mailles de plus en plus grandes du lissu muqoeu^. — Grossissement : 
80 diamètna. 
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de substances nutritives dans le liquide amniotique ; je pe veux 
pas nier la possibilité d'une Iranssudalion des sucs nutritifs à 
travers les parois des vaisseaux ; peut-être enfin les capillaires 
de la portion persistante jouent-Ils aussi un rôle. Mais, dans 
tous les cas, vous voyez qu'une grande quantité de tissus est 
éloignée des vaisseaux et de la surface; ces parties vivent et 
se nourrissent sans être traversées par des capillaires, sans 
une circulation spéciale. Pendant longtemps on avait négligé 
ce tissu; on le rangeait dans la catégorie un peu élastique 
des amas de substances organiques; on le nommait gelée et tout 
était dit. J'ai démontré le premier que celte gelée avait tous les 
caractèpes d'un tissu; qu'il possédait une l'orme typique (1). La 
gélatine n'est que la portion cxpressible de la substance tnler- 
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cellulaire; ce suc enlevé, on voit un tissu composé d'éléments 
celluleux, formant par de nombreuses anastomoses un lacis lin, 
analogue à celui que nous avons vu dans les tendons et divers 



(I) Wûrxburgtr Verhandlungen, iSSt, Baod ir, Seite 166. 

Fia. 49. — Coupa tratuveriaU du lùiu mugueux du cordon ombilical. — Tissu 
uéolurâ des corpuscnles éloilés. La pièDe a. Été Irailée par l'acide acétique et la 
glycérine. — Groasissement : 300 diamètres. 
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autres organes. Les couches extérieures du cordon ressemblent 
comme texture aux couches extérieures de la cornée. On y trouve 
une couche épidermoïdale, puis une couche dense, analogue à 
la peau; ensuite la gelée deWiiarton, qui présente la texture 
du tissu sous-cutané fœtal, et forme ici une espèce de lame 
sous-cutanée. Et ceci nous fournit un rapport intéressant pour 
les tissus persistant après la naissance. La gélatine de Wharton, 
représentant un tissu sous-cutané, a beaucoup d'analogie avec 
le corps vitré; ce dernier est le seul débris de tissu qui, chez 
rhomme , puisse se conserver sous forme de gélatine ou de 
gelée. Le corps vitré est le reste du tissu sous-cutané embryon- 
oaire; dans le développement de Tœil, il se trouve refoulé et 
eofermé avec le cristallin (l'épiderme primitif : voy. page 34). 

La substance propre du cordon ombilical est composée d*un 
tissu aréolaire contenant dans ses intervalles du mucus (mucine) 
et quelques cellules arrondies; une substance fibreuse et striée 
forme les trabécules des aréoles. Cette dernière contient des 
éléments étoiles ; en traitant une préparation par l'acide acé- 
tique, vous apercevrez un véritable réseau cellulaire, divisant 
ta masse du cordon en compartiments réguliers : l'anastomose 
régulière de ces cellules dans tout le cordon explique la marche 
des sucs et leur égale distribution dans toutes les parties de 
cet organe. 

Tous les tissus que nous avons examinés jusqu'à présent 
étaient privés de vaisseaux ou n'en contenaient qu'un très-petit 
nombre. Dans ces tissus, il est tout naturel de conclure que leur 
outrition s'opère au moyen de la canalisation cellulaire dont je 
ueos de vous parler. Vous pourriez supposerque cette propriété 
est spéciale aux tissus durs, pauvres en vaisseaux ou qui en 
sont entièrement dépourvus ; j'ajouterai donc quelques mots 
sur la structure analogue que nous présentent les organes mous. 
Tous les tissus dont nous avons parlé appartiennent à la série 
des tissus conjonctifs. Le tibro-cartilage, le tissu fibreux ou 
tendineux, le tisbu osseux, muqueux, dentaire, doivent tous être 
nngésdans cette catégorie. Il faut encore y ajouter les tissus 
<^aus sous le nom de tissu cellulaire auxquels convient mieux 
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le nom Aetissucmjonetifovi cmnectif^ proposé par J. Mul]er(l) ; 
ils composent celte substance qui comble les interstices de tous 
les organes, facilite le glissement, et dont les lacunes ou cellu- 
les, dans le sens vulgaire du mot, étaient, dans Topinion des 
anciens, remplis d'une vapeur spéciale ou d'une humeur parti- 
culière'. 

C'est ce tissu interstitiel que nous trouvons non- seulement 
entre les faisceaux primitifs (fibres musculaires), piais encore 
entre les amas, les fascicules plus grands de nos muscles. Il con- 
tient de nombreuses artères, des veines et des capillaires ; sa dis- 
position est donc très-favorable pour la nutrition. Cependant, à 
edté des vaisseaux sanguins, vous trouverez encore ici une dis- 
position des voies nutritives identique avec celle que je viens de 
vous faire connaître ; seulement, suivant certains besoins fonc- 
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tioiinels de la partie, une métamorphose peut avoir Heu : les 
cellules subissent une transformation particulière ; elles devien- 
nent plus compactes ; les fibres-cellules et le réseau cellulaire 
produisenft ce que Ton a nommé tissu élastique, 

(1) Jean Millier, Manuel de Physiologie» traduit de l'allemand sur la dernière 
édiCiOD, par A.-J.-L. Jourdan. Deuxième édition, Paris, 1851, 1. 1. 

FiG. 50. — Réseaux et fibres élastiques du tissu cellulaire souS'Cutanét provenant 
de Vabdomen d'une femme. — a, a. Corpuscules volumineux, élastiques (corpus- 
cules cellulaires)» avec des prolongements anastomosés. ^ &, b. Amas volumineux 
de fibres formant la limite des larges aréoles. — e,e. Fibres moyennes dont l'extré* 
mité se contourne erï spirale. — d, d. Fibres élastiques fines , en forme de tire- 
IKMhAoa («>. -^ GffossisBement : 300 éttfnètrBs. 
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Qadqaes mois après la publication de mon premier travail 
sur le système canaliculaire de la substance conjonctive, Don^ 
ders fit paraître ses recherches sur la transformation de» cellules 
de tissu conjonclif en éléments élastiques, découverte très-im*- 
portante qui compléta Thistoire du tissu conjonctif. Quand ott 
examine les parties où le tissu conjonctif subit des tiraillements 
et des allongements considérables, où, par conséquent, il doit 
posséder une grande force de résistance, on trouve des fibres 
élastiques présentant l'ordre et la disposition des cellules et des 
tubes cellulaires du tissu conjonctif; on peol suivre la transfbr- 
matioQ de ces deux variétés d'éléments, et s'assurer que ces 
fibres élastiques sont produites par une modification chimique 
et un épaississement de la paroi cellulaire. La celluie avec ses 
prolongements et sa membrane fine se métamorphose; la mem- 
brane s'épaissit, les contours de la cellule deviennent phis opa*- 
ques, le contenu diminue et disparait tout à fait ; tout Télément 
devient plus homogène, presque sclérotisé. La substance élasti- 
que résiste d'une manière étonnante aux réactifs les plus puis- 
sants; il faut l'action prolongée des caustiques énergiques potff 
détruire ces fibres élastiques qui sont réfractaires aux alcalis 
caustiques et aux acides possédant le degré de concentration 
employé ordinairement pour les recherches microscopiques. Plus 
la modification des cellules est avancée, plus nous voyons aug- 
menter l'élasticité de ces éléments ; à la coupe, ces fibres ne sont 
plus allongées, parallèles les unes aux autres, mais incurvées, 
roulées, contournées en spirales, formant des zigzags (fig. 50» 
c, e). Ces éléments causent, par leur élasticité, la rétraction des 
organes qu'ils concourent à former : ceci est surtout remar- 
quable dans les artères. On distingue généralement les fibres 
élastiques fines, susceptibles d'un plus grand allongement que 
les autres, des fibres larges rarement contonrnées en spirale. 
Cependant cette distinction n'existe pas au point de vue de la 
formation ; toutes ces fibres sont produites par les cellules de 
tissu conjonctif; leur disposition primitive se retrouve dans leur 
position définitive. Au lieu d'un tissu composé d'une substance 
fondamentale et de réseaux cellulaires anastomosés, on trouve 
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un tissu dont la substance fondamentale est divisée par de forts 
réseaux élastiques, à fibres compactes et résistantes. 

On n'a pu savoir jusqu'à présent si cet épaississement, si cette 
sclérose des cellules était accompagnée de Toblitération de la 
cellule; on ignore si cette dernière reste encore perméable, si 
la cavité persiste ou si elle est entièrement comblée. La coupe 
transversale semble démontrer la non-oblitération du conduit; 
il est donc probable que dans la transformation du corpuscule 
de tissu conjonctif, la membrane devient plus épaisse et plus 
dense, elle subit une modification dans sa composition chimi- 
que; mais il reste peut-être toujours un certain espace au mi- 
lieu de la cellule. On n'a pas encore pu déterminer la nature 
de la substance qui compose la fibre élastique» il n'existe aucun 
moyen de la dissoudre; on ne connaît qu'une partie des pro- 
duits de sa décomposition. Il est donc impossible de rien dire 
sur la com|)osition du tissu élastique; on ne peut le comparer 
chimiquement à aucun tissu. 

Ce genre de métamorphose est très-commun dans les couches 
profondes de la peau : ce tissu doit à ses éléments sa remar- 
quable résistance, et nous pouvons *en juger par les services 
que nous rendent les semelles de nos chaussures. La résistance 
de certaines couches de la peau dépend de la masse plus ou 
moins considérable de fibres élastiques qu'elles contiennent. Le 
corps papillaire forme la partie la plus superficielle du derme 
immédiatement au-dessous du réseau deMalpighi; il comprend 
non-seulement les papilles, mais encore une couche plane du 
derme. Au-dessous du corps papillaire commencent les réseaux 
élastiques grossiers; dans les papilles on ne trouve que des 
fibres élastiques fines, formant des faisceaux dan3 leur intérieur, 
et des réseaux aréolaires fins et étroits à leur base (fig. 17, P, P). 
Ces derniers se relient aux réseaux épais et grossiers qui com- 
posent la partie moyenne et la plus résistante de la peau^ le 
derme proprement dit ; au-dessous, se trouvent des mailles en- 
core plus larges, formant la partie inférieure de la peau ; ils se 
poursuivent ensuite en tissu cellulaire sous-cutané, ou en tissu 
graisseux. 
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Dans les points où a en lieu la transformation en tissu élas- 
tique, on ne trouve quelquefois plus aucune cellule recoonais- 
sable; ceci est vrai, uon-seulement pour quelques parties de la 




peau, mais encore pour certains points de la tunique moyenne 
des artères, et surtout de l'aorte. Ici le réseau des fibres élas- 
tiques est si considérable, qu'il faut le plus grand soin pour dé- 
couvrir (à et là quelques petites cellules fines. Dans la peau, 
au contraire, on trouve, dans la plupart des cas, à cdté des 
fibres élastiques, un nombre plus considérable de petits élé-. 
meolB qui ont encore conservé leur nature cellulaire, et dont la 
dimeosion est si petite, qu'il faut des recherches minutieuses 
pour les découvrir. On les trouve d'ordinaire dans l'intérieur 
des réseaux à larges mailles ; ces éléments forment ici, soit un 
système de Qns réseaux anastomosés, soit des corpuscules 
arrondis, isolés, et il est difficile d'affirmer que les cellules sont 
en rapport les unes avec les autres. Les choses se passent ainsi 
dans le corps papillaire de la peau ; on trouve des cellules h 
Doyau aussi bien dans sa couche continue que dans ses papilles ; 
c'est te contraire dans le derme, qui est plus pauvre en vais- 
seaux sanguins. Hais ici les vaisseaux étaient moins nécessaires 
que dans le corps papillaire, où ils devaient nourrir les couches 
^idermiques situées au-dessus des papilles ; chacune de ces 
dernières ne retient qu'une faible quantité de sucs pour son 
usage. Cliaque papille répond & un certain district vasculaire 
de l'épiderme qui la reccwvre ; la papille elle-même se subdi* 

Fie. H. — Préparation injietk de la paati. — E. Epidémie. — R. Btk Maipi- 
fkii. — P. pBpiUet euUDdea avec leurs YÙMMUxasceiultiiueldeieeDdMiti (uises 
TMcnUiTM). — C. Derme. — Grotajasenetii ; M diamàires. 



98 NDTRITION iChap.V. 

vise en autaot de districts élémeotaires (histologiques) qu'elle 
renfemie d'éléments (cellules). 

Au scrotum, le tissu sous-culané (tunica dartos) présente 
un intérêt particulier : il est, en raison de sa destination, excep- 
tionnellement riche en vaisseaux et en nerfs- il renferme de 
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plus, une énorme quantité de muscles, de ces petits muscles 
cutanés que je vous ai décrits récemment (page 50}. Ce sont les 
éléments contractiles du dartos. On attribuait autrefois la con- 
tractilité de cette partie au tissu conjonctif; mais le nombre de 
petits muscles est si considérable, que leur seule contraction pro- 
duit ces rides si remarquables du scrotum ; il est facile de les 

Fi'i. S3. ^ Coupe du darlot mrotal, — Oa Toit, disposés paralUlement, une «r- 
tAn a, nue veine o, un neiln; les deux «aisseaux onl des ramuscules. A leur droite 
et à leur gaacbe on voii des Tusceaui mnscalaires organiques m, m, séparéï les 
uns des autres par do tissn cûDJoacIif lâche e, c; ce dernier contient do grandes 
cellulet anastomosées et des fibres élasliques fines. — GrouiMement : 300 dia- 
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distiogaer du tissu conjonctif en les colorant avec une solution 
ammoniacale de carmin. Ces muscles forment des faisceaux à 
peu près égaux, plus larges que les faisceaux du tissu conjonctif. 
Leurs éléments particuliers sont des fibres-cellules lisses et fusi- 
formes. En les traitant avec l'acide acétique, on remarque de 
distance en distance des noyaux particuliers allongés, ayant la 
forme de bâtonnets; la substance intermédiaire qui les sépare 
renferme des cellules dont le contenu est légèrement granuleux. 
Les fibres rident le scrotum, et sont appelées corrugatares scroti. 
En outre, on trouve dans la peau environnante, très-molle, un 
certain nombre d'éléments élastiques fins, et en plus grande 
quantité le tissu conjonctif ordinaire, ondulé et mou, contenant 
un grand nombre de cellules volumineuses fusiformes, à contenu 
granuleux, formant des réseaux et possédant des noyaux. 

Le tissu connectif mou, abstraction faite des parties qu'il 
renfernue et qui ne lui sont pas essentielles en tant que tissu 
connectif, se comporte comme le tissu dur ; c'est un réseau de 
cellules rameuses, anastomosées avec une substance fondamen- 
tale de consistance et de composition variables. Je ne cacherai 
pas la grande dissemblance des vues qui ont été émises sur cette 
question difficile , et je dirai qu'un grand nombre d'observa- 
teurs et des plus récents même , ne veulent pas reconnaître 
dans les cellules du tissu copjonctif des cellules ni même des 
corpuscules, mais bien des cavités, des lacunes, des espaces 
vides dans les -endroits où les faisceaux ou les lamelles ne vien- 
nent pas en contact. On sait que les surfaces libres du tissu 
conjonctif sont recouvertes d'une couche plus condensée, plus 
homogène, souvent élastique ; on a invoqué ce fait pour expli- 
quer comment ces lacunes pouvaient être entourées d'une 
membrane, sans cependant que ces membranes appartinssent 
à un corps cellulaire. Je suis arrivé par diverses manières à 
isoler les cellules rameuses du tissu conjonctif, du tissu mu- 
queux, et même des os; nombre d'observateurs , Fel. Hoppe, 
His. Kôlliker, H. Muller, Leydig, Hessling, A. Fôrster ont con- 
firmé mes résultats ; cela n'a pas converti les critiques, et Ton 
a prétendu qu'une simple cavité entourée d'une membrane 
pouvait aussi s'isoler par la dissolution de la substance envi* 
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ronnante. Des débats et des discours n'arrivent pas à faire ces- 
ser de pareilles contradictions. L'expérience personnelle seule 
peut prononcer, quand elle est jointe au sens philosophique^ à 
une solide connaissance de l'histogénie, et qu'elle porte sur le 
plus possible de l'ensemble de l'organisme animai. Il est bien 
avéré qu'il existe des lames et des faisceaux de tissu connectif 
dont la couche superficielle acquiert un épaississement membra- 
neux, et qui paraissent ainsi entourés d'une gaine ou d'une 
enveloppe ; mais il est tout aussi avéré que cela n'est pas un 
fait général, devant se reproduire dans toutes les circonstances, 
et que cela n'existe notamment pas pour des corps aussi conti- 
nuSy comme nous, les voyons dans le tissu connectif mou ou 
dur, dans les os ou dans les tendons. Et maintenant que des 
contradicteurs opiniâtres, comme Henle^ ont prétendu que dans 
ces lacunes pouvaient se trouver des noyaux, un contenu, même 
de véritables cellules, la discussion n'est plus devenue qu'un 
jeu de mots, et il semble inutile de la poursuivre sérieusement, 
ipour moi, il sufSt de savoir que les tissus, notamment le tissu 
conjonctif, sont parcourus par des tubes et des canaux ramifiés, 
s'anastomosant les uns avec les autres, se réunissant en cer- 
tains points en lacunes plus considérables, et que tout ce sys- 
tème de canaux et de lacunes est rempli de parties cellulaires, 
qui existent lorsque le tissu apparaît , et qui peuvent exister 
pendant toute la vie de l'individu (1). 

On a complètement négligé ces cellules persistantes du tissu 
conjonctif, à l'époque où l'on regardait les fibrilles comme les 
éléments constitutifs de ce tissu. On obtient de petits faisceaux 
ondulés, à l'aspect strié et fibrillaire, quand on sépare les unes 
des autres les parties qui composent le tissu conjonctif. D'après 
Reichert, cet aspect serait dû aux plis qui se forment dans une 
substance naturellement homogène. Cette opinion n'est pasabso- 
lument vraie ; cependant on n'a pas rigoureusement démontré 
qu'elle fût entièrement erronée, parce qu'il est impossible d'ob- 
tenir desfibres isolées autrement que par des procédés artificiels. 
Dans tous les cas, il faut, outre les fibrilles, admettre une sub- 
stance intermédiaire qui maintiendrait toutes les fibres. Mais 

(i) Ârehiv f, path, AnaL und PhytioL, Band zti, i. 
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cette question a peu d'importance. Il est au contraire essentiel 
de ne pas ignorer que partout où Ton trouve ce tissu mou, dans 
le tissu sous-cutané, dans le tissu musculaire interstitiel, dans 
les membranes séreuses, partout il est traversé par des cellules 
anastomosées (les coupes longitudinales nous montrent les ran- 
gées de cellules ; les coupes transversales nous représentent les 
r^eaux qu'elles forment). Ces cellules séparent les faisceaux du 
tissu conjonctif, comme les corpuscules osseux séparent les la- 
melles osseuses. Ce tissu interstitiel mou contient un fort grand 
nombre de vaisseaux, au point qu'un système spécial de cana- 
lisation devait paraître inutile. Mais ce tissu, malgré les nom- 
breux capillaires qui le traversent, a forcément besoin d'un 
système de canaux, permettant la distribution spinale et égale du 
iHc nutritif dans les districts cellulaires particuliers. Il faut com- 
prendre l'absorption (la réception) des sucs nutritifs comme une 
conséquence de l'activité, de Tattraction des divers éléments 
histologîques ; on saisira alors la raison pour laquelle chaque 
district cellulaire particulier n'est pas à tout instant exposé à 
une espèce d'inondatipn sanguine, les matériaux réparateurs ne 
sont absorbés que suivant le besoin des parties ; ils sont amenés 
dans chaque territoire (champ) cellulaire régulièrement, et en 
général, tant que la conservation est possible, nulle partie ne 
peut être circonvenue par les parties qui l'avoisinent. 

Nous voyons donc ici la nutrition dans ses rapports immédiats 
avec la vie des diverses parties, qui ne peuvent persister que 
par un échange continu de substances avec . conservation de 
leur composition. Cette conservation suppose une certaine in- 
fluence régulatrice dans chaque partie, ou élément, c'est-à-dire 
que chaque élément exerce une action définie sur l'absorption 
et le départ des substances, comme cela se passe aussi chez les 
végétaux. L'idée de végétation domine en effet tout ce champ 
de la vie animale, et la théorie que j'ai donnée, il y a déjà 
longtemps (1), des unités nutritives et des groupes morbides re- 
pose essentiellement sur le parallélisme que l'on voit dans tout 
le règne organique. 

I. Arehio fwr pathologiiehe ÀnaUmie, 1852, Band IV, Seite 375. 
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SoMMAiiB. — Artères. — Capillaires. — Continailé de la paroi yascnlaire; sa po- 
rosité. — Hœmorrhagia per diapedesin. — Veines. — Etal des vaisseaux pendant 
la grossesse. 

Propriétés de la paroi vasculaire : !• Contractilité. — Mouvement rhythmique. — 
Hypérhémie irritative ou active. — Lschémie. — Contro-stimulants. — î* Elas- 
ticité; son influence sur la rapidité et ta régularité du courant sanguin. — Dila- 
tation des vaisseaux.— 3» Perméabilité. — Diffusion. — AflBnilés spécifiques. — 
Rapport entre l'afflux sanguin et la nutrition. — Sécrétion glandulaire (foie). — 
Action spécifique des éléments histologiques. 

Dyscrasie ; son caractère transitoire et son origine locale. ^- Dyscrasie des ivro* 
gnes. — Diatbèse hémorrhagique. — Syphilis. 



J'ai essayé de vous décrire d'une manière complète les cana - 
licules spéciaux qui portaient les sucs nutritifs; je l'ai fait dans 
des organes où la marche des liquides nourriciers échappe 
même à l'observation directe. Aujourd'hui je compte vous en- 
tretenir des grandes voies circulatoires et des liquides que leur 
pouvoir nutritif fait mettre au premier rang. 

Le sang se distribue dans les vaisseaux de la manière 
suivante : les artères se ramifient en branches de plus en plus 
fines, et à mesure que ces ramifications se produisent, les parois 
artérielles se modifient de telle sorte que les derniers ramus- 
cules ont une pa;*oi aussi simple qu'on puisse la rencontrerdans 
le corps humain : on les nomme vaisseaux capillaires. Examinons 
ces conduits vasculaires au point de vue hislologique. 

Supposons une artère isolée : ses parois nous paraissent très- 
épaisses, et si nous avons devant nous une artère que l'on puisse 
suivre à l'œil nu, vous verrez, à Taide du microscope, outre les 
trois tuniques connues, une fine couche épilhéiiale recouvrant la 
surface artérielle interne, couche qu on ne comprend générale- 
ment pas dans l'énoncé des trois tuniques. Les tuniques interne 
et externe sont composées en général de tissu conjonclif; les 
artères plus volumineuses contiennent en outre une quantité 
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plus ou moins grande de fibres élastiques. Entre ces deux tuni- 
ques se trouve \a membrane moyenne, membrane des fibres cir- 
culaires assez épaisse, et qui représente, comme siège des élé- 
ments musculaires, la partie la plus importante des parois 
artérielles. Les éléments musculaires sont surtout développés 
dans les artères de moyen et de petit calibre; dans les grosses 
artères au contraire, dans l'aorte par ciemple, des couches de 
tissu élastique forment la plus grande partie de la iunique 
moyenne. L'examen microscopique des petites artères fait aper- 




cevoir dans celte tunique de petites divisions transversales 
(voy. fig. 28, b b, et Tig. 52, a], répondant aux fibres-cellules 
qui sont serrées autour du vaisseau, de (elle manière qu'on les 
voit se toucher les unes les autres sans interruption. On peut 
mesurer facilement l'épaisseur de cette couche, grâce à la limite 
que lui forment en dedans et en dehors les couches de cellules 
longitudinales; la seule chose qui pourrait faire illusion est la 
présence de petits corpuscules arrondis qu'on voit en divers 
points de la couche circulaire, mais seulement sur les bords du 
vaisseau (flg. 28, b b, et fig. 54, m m), et qui ressemblent à des 
uellules arrondies ou à des noyaux. Ce sont les fibres-cellules 
que l'on voit dans la coupe transversale apparente du vaisseau. 

¥to. B3. — A. Epithëllam de l'tirtire ernral* (voy, Archù. fur pathol. Aiut., 
Tol. ni, Bg. 9 el I), p. St>9). — a. Division Dncléaire.— fi. EpilbéliuiD dei grosMs 
veines. — a, a. CeJlules volnmineases. granules, rondes, â un seul noyau [cor- 
puKuIes blanc* Ûa stng?) — b, b. CeilnLes fasiforme*, allonges, avec noyaui di- 
vités el nDcléoies. — c. Ceitulei volumineuses, apUlies, à deux nojtni. Chacun 
de ces nojsDi possède trois nucl^les, el csl snr le poinl de se diviser. — d. Epi- 
tb^liumeo Duusei lesnoyftoi subissent une divj^ian progressiTe; une cellule con- 
tient six Doyinz. — Groraissement : 310 diunitret. 
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La disposition de la tunique moyenne est facile à constater 
lorsque l'action de l'acide acétique a rendu évidents beaucoup 
de noyaux allongés. 




Cette couclie donne à l'artère son caractère distinctif et la 
différencie des veines. Il existe, il est vrai, dans le cx)rps hu- 
main, un grand nombre de veines possédant des couches mus- 
culaires épaisses, comme dans les veines cutanées superficielles 
par exemple; mais, dans les petits vaisseaux, la présenced'une 
couche de Tibres circulaires caractérise spécialement les vais- 
seaux artériels, et partout où se trouve une semblable structure 
on a raison d'admettre un vaisseau artériel. 

Ces artérioles, qui ressemblent dans l'état de réplétion à un 
ûl rouge, se divisent en vaisseaux plus petits; mais si petits 
que soient ces derniers, on peut, en employant un grossisse- 
ment de 300 diamètres, y distinguer encore les trois tuniques. 
Dans les vaisseaux les plus Ans, on voit d'abord disparaître la 
tunique musculaire, les fibres transversales s'éloignent les unes 
des autres, et la membrane interne devient visible entre elles ; 
les noyaux longitudinaux de cette dernière se croisent à angle 

Fis. B4. — PtlUe arlère de la gaine da Uitdont déi txlenitun, provtnani iTtuit 
MUtn Tk*mm*nt amputée. — a, a. Tunique BXlerno (adeentilia). — m, m. Toniqae 
■anjanne (mtdia) tfec une farte coache d'éléments muacuUires. — i,i. Tunique 
ioteme (ùilima), ayant en partie daj plis longiradioani, en partie des noyaux lon- 
gitndinaui, faiuot uiliie dans la branche arlérieUe latérale à travers tes mem- 
branea etUrienret déchirées. — GroMisiement : 300 diamâtrei. 



Cbap.Vl.] NUTRITION ET CIRCDUTION 105 

droit avec les noyaux transversaux de la tunique moyenne (voy. 
fig. 28, d, é). On peut suivre encore quelque temps la tunique 
externe, et, dans certaines conditions, au cerveau par exemple, 
elle est rendue plus apparente par le pigment et la graisse 
qu'elle contient (fig. 28, D, E). Peu à peu elle disparaît, et il 
oe reste plus que le simple vaisseau capillaire (fig. 4,c). On 
suppose donc généralement que la membrane capillaire est 
surtout formée par la tuni(|ue interne de l'artère, et l'opinion 
générale est que, plus le vaisseau a de ^iniques, plus sa struc- 
ture est parfaite. On ne connaît pas encore d'une manière posi- 
tive les rapports génésiques de ces membranes entre elles. 

Dans la membrane capillaire^ vous ne trouverez rien de 
remarquable, à part les noyaux dirigés parallèlement à l'axe 
longitudinal du vaisseau, et qui sont disposés de telle manière 
dans la paroi vasculaire qu'on ne peut distinguer de division cel- 
lulaire autour d'eux. La paroi vasculaire du capillaire est par- 
faitement égale, absolument homogèneet continue (voy. fig. 4,c). 
Il T a vingt ans, on discutait encore pour savoir si certains vais- 
seaux n'étaient pas dépourvus de parois, si certains conduits 
ïi'êlaieot pas creusés dans le parenchyme même des organes, 
vrï pensait que dans ces cavités le sang pouvait se frayer une 
'.••orelie voie en refoulant les éléments du parenchyme, et c'est 
if celte manière qu'on expliquait la formation de vaisseaux 
luoreaux. Aujourd'hui tout le monde convient que le système 
Ttscniaire est partout continu et entouré de parois membra- 
ztiuses ; on a aussi cessé d'admettre la porosité visible de ces 
iiasbranes. Les fins pores qu'on a trouvés dans diverses autres 
;.aftîes n'ont même pas d'analogues dans les vaisseaux : quand 
;Q parie de porosité des parois vasculaires, c'est dans l'acception 
:^.ysiqiiedu mot, et l'on veut indiquer des interstices invisibles, 
lit'iêciilaires. Une membrane de collodium n'est ni plus homo- 
i^fle ai plus continue que la membrane capillaire. On supposait 
luas. en certains points, le manque de paroi dans les capillaires; 
-^wt kjpothèse n'est plus admissible, et il en est de même pour 
h 'raoflsudation ou diapédèse du sang à travers un vaisseau, sans 
-iptare de la membrane. Dans certains cas, il peut être diflBcile 
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de retrouver le point où la rupture s'est faite ; mais il est impos- 
sible que le sang et ses corpuscules puissent sortir d'un vais- 
seau, si ce n'est pas une solution de continuité. L'histologie 
démontre ces faits d'une manière si évidente que toute discus- 
sion sur ce point serait oiseuse. 

Les capillaires, après un parcours dont l'étendue varie, for- 
ment de petites veines qui côtoient ordinairement les artères 
(fig. 52, v). En général, ces veinules sont dépourvues de la mem- 
brane caractéristique ^es artères, de la tunique à fibres circu- 
laires; dans tous les cas, elle est beaucoup moins marquée. A sa 
place on trouve, dans la tunique moyenne, de grosses veines, des 
couches compactes, beaucoup moins remarquables par l'absence 
des éléments musculaires que par l'abondance d'éléments élas- 
tiques disposés longitudinalement, et formant des réseaux plus 
ou moins serrés, suivant les localités. Ces éléments élastiques 
sont recouverts en dedans par les couches molles et fines de 
tissu conjonctif appartenant à la tunique interne. Plus en de- 
dans encore se trouve une cou- 
che d'épithélium pavimenteux 
très-transparent, sortant aisé- 
ment par le bout coupé du vais- 
seau et simulant des cellules fu- 
siformes; c'est pourquoi on l'a 
souvent confondu avec les fibro- 
cellules contractiles des muscles. 
Les plus petites veines possèdent 
aussi cet épithélium, mais elles 
se composent surtout de tissu 
conjonctif à noyaux allongés (voy'. fig. 52, v, p. 98). 

Ces dispositions ne varient pas, même lorsque certaines par- 
ties de l'appareil vasculaire subissent un notable accroissement. 
C'est ce que l'on voit très-bien dans la grossesse; les veines, les 
artères, les capillaires de l'utérus, du vagin, des trompes, des 

Fig. 55. ^ ÈpitKélium des vaiueaux rénaux. — il. Cellules fasiformes, à gros 
noyaux, aplaties et plissëes longitudiDalement (provenant d'un enfant nouveau-né). 
— B. Plaque épithéliale en forme de ruban, noyaux aMongés (provenant d'un 
adulte). — GrossUseiiieni : 350 diamètres. 
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ovaires, des ligaments utérins, subissent une énorme augmen- 
tation de volume, de sorte que les divers autres tissus, tout en 
s'hypertrophiant aussi, ne viennent qu'en seconde ligne. Les 
diverses parties des organes génitaux démontrent très-bien, pen- 
dant la grossesse, le rapport des éléments bistologiques avec 
les districts vasculaires. Dans les franges des trompes , par 
exemple, on voit des réseaux à anses formés sur les bords de 
Forgane par des capillaires très-dilatés; on trouve entre ces 
anses un certain nombre de grosses cellules de tissu conjonctif, 
et quelques-unes seulement sont en contact avec les vais- 
seaux. Dans les alœ vespertUionum , on remarque aussi une 
disposition très-intéressante, qui se reproduit souvent dans les 
annexes des organes de la génération, et qui ressemble à la struc^ 
ture du scrotum que je vous ai décrite dans le dernier chapitre : 
les vaisseaux sont accompagnés de couches assez considéra* 
blés d'éléments musculaires lisses; ces derniers n'appartien- 
nent pas, à proprement parler, au vaisseau, ils l'accompagnent 
et le contiennent dans quelques cas. Ces éléments musculaires 
sont très-importants, car d'ordinaire on ne considère pas ces 
ligaments comme contractiles ; ce serait donc aux muscles, et 
non aux vaisseaux sanguins, comme James Traer a cherché 
à le démontrer récemment, qu'il faut attribuer le pouvoir 
contractile de ces parties. Les couches musculaires épaisses 
qui traversent les ligaments seraient bien plus capables, sous 
l'influence irritatrice de l'excitation menstruelle, de provo- 
quer des contractions analogues à celles qui se manifestent 
d'une manière si nette à la partie externe des voies génito- 
urinaires. 

Demandons -nous maintenant \quelle est Timportance des 
divers éléments composant les parois vasculaires. En première 
ligne, nous citerons les éléments contractiles comme les éléments 
les plus importants pour l'accomplissement des phénomènes 
généraux de la circulation; ensuite viendront les éléments élas- 
tiques, et enfin les membranes homogènes et perméables (1), 

(1) Comparez Handbuch der tpeciellen Pathologie utul Thérapie. ErUngen, |854, 
Band 1, Seite 95. 
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Ck)mmeDçons par l'étude des élémewU musculaires^ et exami- 
nons-les dans les vaisseaux auxquels ils semblent plus spéciale- 
ment destinés dans les artères. 

Quand une artère est impressionnée de manière que ses 
muscles se contractent, le calibre du vaisseau se rétrécit, parce 
que les éléments musbulaires sont disposés circulairement au- 
tour des vaisseaux; le rétrécissement peut aller jusqu'à l'obli- 
tération complète de la lumière du vaisseau, et par suite, une 
quantité moins considérable de sang arrive dans la partie ali- 
mentée par ce vaisseau. Toute irritation pathologique, toute ex- 
citation physiologique ont pour résultat immédiat le rétrécisse- 
ment de l'artère. On pourrait, aujourd'hui que la présence des 
éléments musculaires artériels est connue, faire revivre un 
ancien principe, et accorder aux vaisseaux , comme on le fait 
pour le cœur, un certain mouvement rhythmique et pulsatile 
pouvant faire progresser le sang. L'hypérhémie artérielle serait, 
dans ce cas, causée par la pulsation exagérée du vaisseau. 

II n'existe qu'un seul fait tendant à prouver le mouvement 
rhythmique des parois artérielles. Schiff, le premier. Ta observé 
sur les oreilles des lapins. Mais ce mouvement ne répond en 
aucune façon au rhythme de la pulsation ordinaire des artères ; 
il est analogue à ce que Wharton Jones a observé dans les veines 
des ailes des chauves-souris : ce sont des ondulations très- 
lentes et régulières. J'ai étudié ce phénomène sur les chauves- 
souris, et j'ai pu me convaincre que le rhythme ne correspondait 
ni aux mouvements du cœur, ni aux mouvements respiratoires ; 
ce mouvement est tout spécial. 11 est peu étendu, des repos 
assez longs en séparent chaque temps ; il est plus rapide que 
la respiration et plus lent que la circulation. Il en est de même 
pour les mouvements qu'on observe dans l'oreille d'un lapin. 

Ces phénomènes ne peuvent, en aucune façon, servir d'ap- 
pui à l'ancienne doctrine de la production locale du pouls ; il 
faut retrancher une bonne partie de Timportance qu'on leur a 
donnée. Il reste cependant un fait positif et capital : c'est que 
toute irritation du système musculaire artériel amène une 
contraction. Ce n'est point un mouvement péristaltique, une 
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oadulatioD qui se transmet à toute la longueur du vaisseau ; c'est 
une contraction simplement locale, et qui persiste .pendant un 
certain temps dans le point où elle a été provoquée. Plus le 
Taisseau est riche en muscles, plus la contraction est forte et 
durable, et par conséquent 
l'obstacle à la circulation du 
sang devient plus difficile à 
sunnoDter. Quand le vais- 
seau est petit, la dilatation 
succède bientdt à la contrac- 
tion, mais il ne se produit 
pas une nouvelle contrac- 
tion, comme il le faudrait, . 
s'il y avait vraiment pulsa- 
tion; seulement la dilatation 
persiste pendant un temps 
plus ou moins long, elle n'est 
pas active mais passive, et 
est causée par la pression du 
sang sur la paroi vasculaire 
fatiguée et moins susceptible 
de résistance. 

La musculature artérielle 
joue donc un rAle impor- 
tant dans riiypérhéniie ac- 
live. Dans cet acte patho- 
logique, les muscles des 
Taisseaux sont irrités, la 
contraction est suivie d'un 
relâchement qu'on n'ob- 
serve pas d'une manière ^'^' "** 
aussi marquée dans les autres muscles; cet état de relâchement 
exprime la fatigue et l'épuisement des muscles; il persiste d'ao- 

Fw. BS. — Contnution irrégutiére itt pi tilt vait$emix dt ta ««MbraiM wUoIffin 
tmmr fmomilU. La contnclioo a étd proToqnée par nne irriUtioii. — D'aprjs 
Wkuua JooM. 
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tant plus longtemps, que l'irritation dont il résulte a été plus 
énergique. Dans les petits vaisseaux qui ont peu de Abres mus- 
culaires, IMrritation semble ne causer aucune modiAcation : en 
effet, il se produit presque immédiatement un relâchement du 
vaisseau qui permet le passage d'une quantité plus considérable 
de sang. 

On peut produire facilement ce relâchement par une expé- 
rience très-simple : on coupe les nerfs vasculaires d'une partie 
du corps, on observe et l'on produit le rétrécissement vasculaire 
sur une étendue fort considérable, en soumettant les nerfs vas- 
culaires à une excitation très-énergique. On n'a connu ce phé- 
nomène que fort tard : cela tient à ce qu'il faut des irritations 
très-énergiques, et, comme Claude Bernard l'a démontré, les 
courants électriques très-puissants sont indispensables. D'un 
autre côté, les phénomènes présentés par les parties dans les- 
quelles on a coupé les nerfs sont très-complexes; c'est encore à 
Claude Bernard que revient l'honneur d'avoir découvert le vé- 
ritable point où la section des nerfs devait se faire le plus com- 
modément (1). L'expérience est très-simple et très-belle, il 
sufSt de couper les nerfs sympathiques du cou. 

On peut tirer de ces expériences une déduction importante, 
que la dilatation du vaisseau (ou, pour mieux parler, que le 
relâchement vasculaire) soit le résultat immédiat d'une paralysie 
des nerfs ou la conséquence de l'interruption de l'influx nerveux, 
ou bien qu'il résulte d'une irritation suivie d'une fatigue mus- 
culaire. Dans tous les cas, nous avons affaire â une sorte de pa- 
ralysie de la paroi vasculaire; le mot Hypérhémie active est 
impropre : le vaisseau, dans tous les cas sus énoncés, se trouve 
entièrement passif. Vous voyez donc le peu de fondement de 
toutes les hypothèses basées sur cette prétendue activité des 
vaisseaux, et il en est de même des conclusions qu'on avait 
déduites de l'influence imaginaire exercée directement sur la 
nutrition des parties par cette activité vasculaire. 

Quand une artère agit réellement, elle ne produit pas l'hy- 

(i) Glande Bernard, Leçont turla Phy Biologie et la Pathologie du tyitèrne nerveux, 
Paris, 1SS8. 
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pérbémîe. Au contraire, plus son action est énergique, plus on 
voit se produire l'anémie, ou mieux Visehémie, nom que j'ai 
donné à cet état (4). L'action plus ou moins grande de Tartère 
détermine la quantité plus ou moins considérable de sang qui 
passera par une partie donnée, dans un temps donné. Plus le 
taisseau sera actifs moins l'afflux sanguin sera considérable. Si 
nous avons une hypérhémie suite d'irritation, il faut, au point de 
vue thérapeutique, rendre au vaisseau une activité suffisante 
pour s'opposer au cours trop abondant du sang. C'est ce qu'on 
a nommé la contro-stimulation, dont le but est d'irriter plus 
vivement une partie déjà irritée. Si le système musculaire des 
vaisseaux était détendu, on l'excite, on le stimule au point de le 
faire contracter, de diminuer l'ai&ux sanguin, et de régulariser 
ainsi la nutrition de la partie altérée. Partout où Ton croit s'at- 
taquer à la réaction, c'est-à-dire à l'action régulatrice, c'est la 
passivité, autrement l'hypérhémie (à tort dénommée active) 
que Ton trouve. 

Étudions maintenant les éléments élastiques des vaisseaux. Ils 
forment une partie importante des veines (qui, dans plusieurs 
points, leur doivent leur activité) et des artères surtout de 
l'aorte et de ses grosses branches. L'élasticité des parois com- 
pense la perte que la dilatation systolique des vaisseaux fait 
éprouver à la force de pression du sang ; elle régularise le cou- 
rant interrompu produit par les contractions saccadées du cœur. 
Supposez que la paroi vasculaire ne soit pas élastique : le cours 
du sang serait ralenti, on percevrait des pulsations dans toute 
l'étendue de l'appareil vasculaire, jusque dans les capillaires; 
I impulsion saccadée imprimée au sang dans les gros troncs se 
propagerait dans les plus uns ramuscules. MaisTtoutes les expé- 
riences faites sur les animaux nous démontrent que le cours du 
sang est continu dans les capillaires. Cette régularité dans le 
cours du sang est due à l'élasticité des parois artérielles qui 
subissent le choc de l'ondée sanguine et le transmettent ensuite 
au sang ; c'est ainsi que ce dernier continue régulièrement à 
couler pendant la diastole cardiaque suivante. 

(1) Virehow, Handbuck der ipecieUen Pathologie und Térapiê, Erlanger, Band I, 
SetlelSi. 
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Quand un vaisseau perd son élasticité, sans cependant deve- 
nir rigide et immobile (transformation calcaire), la dilatation 
que lui fait subir la pression sanguine n'est pas compensée : le 
vaisseau reste dilaté. On voit apparaître les formes de Vectatie, 
que nous observons dans Tanévrisme vrai des artères et dans 
les varices des veines. Ces lésions ne sont pas, comme on a cher- 
ché à le démontrer dans ces derniers temps, le résultat d'altéra- 
tions primitives delà tunique interne; elles proviennent de lésions 
des éléments élastiques et musculaires de la tunique moyenne. 

Ainsi les éléments musculaires des artères ont une influence 
très-grande sur la quantité de sang que reçoit chaque organe^ 
et sur le mode de répartition de ce liquide nourricier; les él^ 
ments élastiques ont une importance notable pour régler le cou- 
rant sanguin, le rendre rapide et régulier, mais ces éléments 
n'ont qu'une action indirecte sur la nutrition des parties avoi- 
sinant le vaisseau. J'ai gardé pour la fin Tétude de la membrane 
capillaire f simple et homogène; sans elle, les parois des gros vais* 
seaux pourvus de vasa vasorum ne pourraient conserYcr leur 
existence. Vous connaisses l'explication jde cette nutrition telle 
qu'on l'a admise pendant ces dix dernières années : on a admis 
des courants de diffusion entre le sang du vaisseau et les 
liquides des divers tissus, une endosmose et une exosmose; la 
paroi vasculaire n'était qu'une membrane indifférente, à travers 
laquelle se faisait l'échange des deux liquides ; le degré de con- 
centration et la composition chimique des liquides déterminaient 
le sens du courant et diverses modifications dans leur marche ; 
le courant se dirigeait toujours du côté où le liquide était le plus 
concentré; les particularités de la composition chimique du 
liquide causaient des modifications qui ont été un peu négli- 
gemment étudiées. 

Un grand nombre de phénomènes ne peuvent s'expliquer au- 
trement, surtout lorsqu'il s'agit de modifications notables sur- 
venues dans le degré de concentration des sycs. Ainsi Kunde 
produit une forme de cataracte chez les grenouilles en introdui- 
sant du sel dans le tube intestinal ou dans le tissu cellulaire 
sous-cutané. Mais l'étude physique des phénomènes de diffusion 
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a prouvé que la structure de la membrane de séparation avait 
aussi une grande importance ; que de cette structure dépendait 
le passage des liquides. On nous permettra donc d'étendre ces 
données à la tunique qui enveloppe les capillaires. Mais il ne 
but pas aller trop loin, et attribuer à cette membrane toutes 
les particularités de Tassimilation. C'est ainsi qu'on a prétendu 
attribuer à l'action de la membrane des capillaires la plus ou 
moins grande quantité de substances absorbées par telle partie, 
et la non-absorption dans une autre partie. Ces différences dé- 
pendent non-seulement des pressions diverses exercées par la 
colonne sanguine > mais encore des particularités des tissus. 
Létude des phénomènes pathologiques et pharmaco-dynami- 
ques nous force à admettre des affinités entre certains tissus et 
certaines substances. Ces afiBnités doivent être dérivées de la 
composition chimique des diverses parties ; les unes sont plus 
disposées que les autres à absorber les principes particuliers du 
sang qui les avoisine. 

II est intéressant de poursuivre l'étude de ces attractions, et 
de voir comment se comportent les parties situées à une cer- 
taine distance du vaisseau. Laissons agir en un point une subs- 
tance chimique, une faible quantité d'alcali, par exemple : 
nous voyons la partie absorber en peu de temps une plus 
grande quantité de principes nutritifs; elle augmente de vo- 
lume d'heure en heure. D'abord nous pouvions à peu près voir 
dans son intérieur certains sucs appréciables : nous observons 
maintenant dans son intérieur une substance abondante, un peu 
trouble : ce n'est pas l'alcali absorbé, mais elle est composée 
principalement de substances analogues aux corps albumineux. 
L'observation démontre que l'acte pathologique commence dans 
toutes les parties vasculaires par une hypérhémie, et l'on est porté 
à conclure que l'hypérhémie est la partie importante et détermi- 
nante de Taltération. Mais si nous étudions mieux la marche de 
la lésion, il sera difficile d'accorder que le sang agisse sur les 
parties lésées, lesquelles sont éloignées du vaisseau, et qu'il 
n'agisse pas de la même manière sur les parties situées près du 
vaisseau* Or, lorsque le vaisseau est le point de départ des lé- 

f iftCBow, pathol. ccll. a 
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sions d'un tissu, nous trouvons dans tous les cas que la partie la 
plus voisine du vaisseau et les parties nourries par le vaisseau 
(le territoire vasculaire) sont des plus altérées. Quand on intro- 
duit dans un vaisseau un corps irritant (un corps en putréfac- 
tion, par exemple), on voit, et j'ai pu étudier attentivement ces 
phénomènes dans mes nombreuses recherches sur la formation 
des embolies, on voit, dis-je, que loin d'attaquer les parties les 
plus éloignées du vaisseau* Tattération commence par les parois 
vasculaires, et de là s'étend aux éléments les plus voisins. Si^ au 
contraire, on applique le corps i/ritant directement sur le tissu, 
ce dernier est toujours le centre de la lésion, parce qu'il en a 
été le point de départ; peu importe, du reste, qu'il existe ou non 
des vaisseaux dans le voisinage. Nous devons revenir plus tard 
sur ce point; j'ai voulu vous donner une idée générale de ces 
phénomènes pour vous indiquer la fausseté de cette idée trop 
facilement admise, que Thypérhémie (passive elle-même) a une 
influence directe sur la nutrition des tissus. Cette hypothtee 
est entièrement inadmissible quand on étudie les rapports ana- 
tomiques, et l'expérience de la section du grand sympathique 
nous permet de le prouver aisément. On fait au cou d'un ani- 
mal la section du sympathique : la moitié de sa tète est hypé- 
rhémiée ; les oreilles sont d'un rouge foncé, les vaisseaux très- 
dilatés, la conjonctive et la muqueuse nasale fortement injectées. 
Cet état peut durer des jours, des semaines, des mois, sans 
qu'il se produise le moindre trouble nutritif; les parties sont 
dans le même état qu'auparavant. Si nous irritons ces parties, 
la seule différence que nous remarquons est la rapidité avec la- 
quelle se propage l'inflammation, dont les produits sont toujours 
les mêmes (1). 

Les modifications de la nutrition ne dépendent donc pas di- 
rectement de la quantité plus ou moins grande de sang qui cir* 
cule dans une partie. Sans doute, une partie irritée et recevant 
plus de sang que d'ordinaire a plus de facilité qu'une autre pour 
puiser dans le sang une quantité plus abondante de principes 

(i) Virchow, Qetamfnelte Ahhandlungen zur mssenschaftVchen Mediein, 1856. 
S0ite 294, 337, 456. 
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nulritirs : elle en absorbera une plus grande quantité qu'elle ne 
le ferait et ne pourrait le faire quand les vaisseaux sont rétrécis, 
ou quand ils contiennent moins de sang. Et qu'on ne m'objecte 
pas le bon effet des saignées locales dans le cas de circulation 
plus large, car nous pouvons supprimer ou diminuer l'afflux 
des principes nutritifs, et par là nous empêcherons la partie de 
les absorber, et en tous cas nous diminuerons l'absorption ; mais 
en augmentant Tafflux des principes nutritifs, nous ne pouvons 
pas forcer la partie à en absorber une quantité plus considérable; 
ce sont deux choses très-différentes. Il est aisé et facile d'admet- 
tre, je l'avoue, qu'en supprimant l'afflux sanguin, on diminue une 
lésion qui, comme on est alors porté à le croire, résulterait d'une 
circolation trop active. L'observation pratique ne doit pas être 
ainsi interprétée ; et quand on attribue à l'augmentation géné- 
rale du sang, à la quantité plus considérable de sang qui coule 
dans une partie, la nutrition plus considérable du corps ou de 
celte partie, on se trompe, à mon sens. Cette augmentation 
dans la nutrition des parties doit bien plutôt être attribuée à 
certains états des tissus (irritation), états qui ont le pouvoir de 
modifier les affinités des tissus pour divers principes du sang ; 
ou bien à la présence dans le sang de substances particulières 
^substances spéciRques) possédant une attraction toute spéciale 
pour certaines parties du corps. 

En comparant mes thèses aux doctrines de la pathologie hu- 
morale, vous verrez que je suis loin d'attaquer tous les prin- 
cipes; vous voyez que j'admets l'action des substances spécifiques 
contenues dans le sang sur certaines parties du corps (1), lorsque 
ces parties, par suite d'attractions particulières, absorbent ces 
substances. Le sang peut contenir nombre de principes pré- 
sentant des affinités spéciales pour l'appareil nerveux; et parmi 
ces substances les unes se portent spécialement sur le cerveau, 
les autres sur la moelle, d'autres enfin sur le grand sympathique; 
certains principes agissent particulièrement sur les organes de 
sécréiioo ; les glandes en général, et certaines glandes en parti- 
al} Virebow, Mtmdlmck an «pfCMtltfti Paikoix^k und Thirapiê, Band I, Seite 176. 
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culier, sont pour ainsi dire le lieu d'élection de diverses sub- 
stances; elles pénètrent dans la glande; leur trop grande abon- 
dance, leur ai&ux trop considérable, peuvent irriter cet organe. 

Je rappellerai la morphine, l'atropine, le curare, la strychnine, 
la digitaline. D'un autre côté, certains principes agissent parti- 
culièrement sur les organes de sécrétion ; les glandes en général 
et certaines glandes en particulier sont pour ainsi dire le lieu 
d'élection de ces substances ; elles pénètrent dans la glande ; 
leur trop grande abondance, leur afflux trop considérable peut 
irriter cet organe. C'est ce que font l 'urée , le chlorure de sodium , 
les cantharides, lecubèbe. Il faut que les parties dont l'attraction 
pour divers principes du sang semble être si grande soient con- 
servées et existent réellement. Qu'un rein perde son épithélium, 
il perd en même temps sa faculté sécrétoire, et les principes du 
sang qui ont une affinité pour le rein normal la perdent lorsque 
le rein est malade ou détruit. L'organe qui meurt ne conserve 
plus (ou s'il le fait, c'est pour un temps très-court) les affinités, 
les attractions qu'il avait pendant sa vie. Vous le voyez , nous 
sommes forcés, à la fm, d'en revenir aux éléments particuliers, 
ces derniers facteurs actifs des attractions spéciales. Une cel- 
lule hépatique peut puiser divers principes dans le sang du 
capillaire qui la touche ; mais encore faut-il que cette cellule 
existe, qu'elle ait conservé ses caractères spéciaux. Si l'élément 
est modifié, s'il est malade, si ses propriétés moléculaires, phy- 
siques et chimiques éprouvent des modifications, il perdra aussi 
le pouvoir d'attirer ces divers principes , ou bien ce pouvoir 
sera au moins modifié. 

Développons cet exemple. Les cellules hépatiques touchent 
presque immédiatement les parois des capillaires ; une couche 
peu épaisse de tissu conjonctif fin les en sépare seulement. 
Nous ne pourrions démontrer, si toutefois nous étions tenté de 
l'admettre, que la propriété du foie de sécréter de la bile dé- 
pend uniquement de la disposition spéciale des vaisseaux; 
nous trouvons dans d'autres organes, le poumon, par exemple 
des réseaux vasculaires semblables possédant en grande partie 
la nature veineuse. La propriété de sécréter la bile dépend 
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évidemment des cellules hépatiques, et l'attraction spéciale qui 
caractérise Taction du foie ne peut exister qu'à la condition 
expresse d'un contact presque direct du sang et des cellules hé* 
patiques. 

Si le sang contient de la graisse libre, on voit» après un cer- 
tain temps, les cellules hépatiques absorber de la graisse, et si 
le sang continue à en charrier, la gouttelette de graisse augmente 
de volume, et les cellules hépatiques en contiennent une grande 
quantité (6g. 29, B, b). Le phénomène grossier de l'absorption 
graisseuse doit nous conduire à admettre l'absorption de plu- 
sieurs autres substances qui se trouvent dans un état plus 
complet de dissolution. Il est donc essentiel pour Tabsorption 
que la cellule se trouve dans un état normal ; si la cellule est 
malade, si par suite d'une modification chimique de son contenu 
elle subit une altération, une atrophie par exemple, si elle est 
détruite enfin, la propriété du foie de sécréter la bile sera de 
plus en plus limitée. II est impossible de supposer un foie sans 
cellules hépatiques. Ces dernières ont une activité toute spéciale ; 
et même dans les cas où la circulation sanguine est limitée par 
suite de l'oblitération de la veine porte (1) on voit les cellules hé- 
patiques produire la bile, en abondance moins grande il est vrai. 

Il est important de connaître ces rapports du foie, car les 
principes de la bile ne préexistent pas dans le sang ; ce n'est 
pas un simple acte de séparation, c'est dans le foie lui-même 
que se forment réelleqienl les principes de la bile. Les travaux 
récents de Cl. Bernard ont encore augmenté l'intérêt que pré- 
sente cette question (2). C'est aux éléments cellulaires du foie 
qu'appartient la propriété de produire le sucre et de jeter dans 
le sang, en proportion considérable, une substance qui a une 
influence marquée sur les transformations organiques et sur la 
production de la chaleur. Ainsi, quand on parle de l'action hé- 
patique, de la production de la bile et du sucre, on veut parler 



(1) Tirchow, Wûrzhurger Verhandlungen, iS55, VU, SeiteSi. 

(S) Claade Bernard. Nouvelle fonction du foie, eontidéri comme organe jproéhuUur 
é^ matière sucrée chez F homme et les animaux, Paris, 1853, in-4*. — Leçont de 
Pkfiioloçie expérimentale. Paria, 1855-1856. 
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de l'action des cellules hépatiques. Ces cellules attirent certaines 
substances du sang ; elles transforment ces substances, et jet- 
tent ces produits transformés soit dans le sang, soit dans les 
canaux biliaires. 

Je demande pour ma Pathologie cellulaire qu'on applique aux 
petits organes et aux petits éléments cette manière de voirdont 
on ne saurait me refuser la justesseen ce qui concerne les grands 
organes de sécrétion. Je vous demande donc d'admettre avec 
moi qu'une cellule épidermoïdale, qu'une fibre cristallinienne, 
qu'une cellule de cartilage, peuvent agir d'une certaine ma- 
nière, par une sorte de transmission, si éloignée qu'elle soit du 
reste, sur le vaisseau le plus voisin ; ces cellules, ces éléments, 
attirent une certaine quantité de principes, les transforment, y 
trouvent des matériaux pour Yeuv propre nutrition, ou accu- 
mulent ces substances dans leur intérieur, sans profit pour leur 
propre existence ; ou bien «nfin l'absorption de ces principes 
peut détruire Tarrangement intérieur de la cellule et anéantir 
jcelle-ci. Accordez- moi donc cette action spécifique des éléments^ 
beaucoup plus vraie que l'action spéciRque des vaisseaux, et 
cherchez dans ces dispositions locales, dans ces échanges parti- 
culiers, dans ces transformations élémentaires, la cause des dif- 
férences dans la marche des altérations locales. 

Nous allons aborder maintenant Tétude des liquides supé- 
rieurs^ et examiner les sucs sur l'influence desquels se basent 
les doctrines humorales. Dans notre examen du sang, nous nous 
occuperons d'abord beaucoup moins de son mouvement, de sa 
circulation plus ou moins rapide, que de sa composition in- 
time. Une partie souffre, quoique le sang lui arrive enabondance, 
parce que la composition de ce liquide ne répond pas aux be- 
soins naturels de cette partie ; au contraire, lanutrition peut être 
complète, quoique le sang afflue en petite quantité, parce que 
chaque particule de sang présenteraune composition convenable. 

Dans tous les temps ce fut un écueil de considérer le sang 
comme un tout indépendant, et la confusion la plus grande a 
résulté de la dépendance dans laquelle on mettait tous les tis- 
sus par rapport à ce fluide nourricier. Les doctrines humorales 



Chap. VI.] NUTRITION BT CIRCULATION 119 

déclarent que les modifications du sang peuvent être plus ou 
moins durables, et dans les dyscrasies chroniques, dans les af- 
fections où cette hypothèse a rendu les plus grands services, on 
déclare à priori que l'altération du sang est continuelle, qu'elle 
se transmet par hérédité de génération en génération, et que 
même après cette transmission elle continue à exister. 

Ces principes sont la faute fondamentale, le point de départ 
des erreurs de la pathologie humorale. Non pas que je nie la 
possibilité d* une altération persistante du sang; j'admels même 
qu'elle puisse se transmettre de génération en génération ; mais 
ce que je nie, c'est que cette altération puisse se transmettre et 
se perpétuer par le sang lui-même; ce que je n'admets pas, c'est 
que le sang soit le point de départ de la dys(5rasie. 

Mes doctrines de Pathologie cellulaire difiërent des doctrines 
humorales en ce que je ne considère pas le sang comme un 
Ussu simple et indépendant, se régénérant et se multipliant de 
luHDème ; d'après moi, il se trouve sous la dépendance constante 
des autres parties. Pour penser comme moi, donnez ^ toutes les 
parties du corps le rôle que les principes alimentaires introduits 
dans l'estomac jouent par rapport à la formation du sang. Quand 
on parle de la dyscrasie des ivrognes (alcoolisme chronique), 
personne ne supposera qu'un individu aura une dyscrasie alcoo- 
lique permanente pour s'être grisé une fois ; tout le monde sup- 
pose que de nouvelles quantités d'alcool étant chaque jour intro- 
duites dans l'estomac, il en résulte de nouvelles modifications 
du sang. Ainsi, la modification du sang persiste aussi longtemps 
que le malade absorbera des substances nuisibles, ou que cer- 
tains organes, lésés par les absorptions antérieures, continue- 
ront à souffrir. Si l'alcool n'est plus absorbé, si les organes souf- 
frant de l'alcool absorbé antérieurement reprennent leur état 
oonnal, chacun m'accordera que la dyscrasie des ivrognes aura 
cessé. Cet exemple, applicable à toute dyscrasie, me permet de 
poser le principe suivant : Toute dyscrasie durable dépend de 
rapport durable de substances nuisibles provenant de certains points. 
De même que l'apport durable de substances alimentaires nui- 
sibles peut amener une altération durable dans la composition 
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du sang, de même l'altération durable d'un organe particulier 
peut introduire dans le sang des principes altérés. 

II faut donc chercher des localisations pour les diverses dys- 
crasies, et trouver les tissus ou les organes qui font subir au sang 
ces lésions. Jusqu'à ce jour, j*avoue qu'il n'a pas élé possible» 
dans tous les cas, de trouver ces tissus ou ces organes; mais, 
dans certains cas, on a pu démontrer de quelle manière le sang 
était altéré/ Dans ces affections remarquables , le scorbut, le 
purpura* la dyscrasie pétéchiale, c'est en vain que vous cher* 
cherez des notions précises ; c'est en vain que vous demanderez 
quelle est la nature de la dyscrasie, comment le sang est altéré, 
quand un malade a le scorbut ou présente des taches de pur- 
pura; ce qu'avance un observateur est réfuté par l'autre, et 
bien des fois on a pu reconnaître l'altération des éléments 
grossiers du sang. Il reste sur ces points un quid ignotutn^ et 
vous m'excuserez de ne pas vous dire d'où vient une dyscrasie, 
quand son essence est encore un mystère. Mais n'oubliez pas, 
d'un autre côté, que la connaissance de l'altération du sang ne 
nous fait pas connaître les conditions de la dyscrasie, et récipro- 
quement. Aussi dans la diathèse hémorrhagique, considérez 
comme un progrès notable de savoir que, dans bon nombre de 
cas, elle prend son point de départ dans un organe particulier, 
la rate ou le foie, par exemple (1). Il faut rechercher maintenant 
l'influence que la rate ou le foie exercent sur la composition du 
sang. Si nous savions quelle est l'influence de ces organes sur 
la composition du sang, il serait peut-être facile de déduire de 
la connaissance de l'organe malade la manière dont le sang doit 
être altéré. Nous avons cependant fait un pas important ; nous 
avons restreint l'étude des altérations du sang pour nous occu- 
per des organes où la dyscrasie prend ses racines. 

Dans la dyscrasie syphilitique, le sang contient une substance 
virulente. Ce virus ne peut pas subsister d'une manière durable 
dans le sang; il doit sa présence dans ce liquide à l'existence de 
foyers locaUsés en divers points; ces foyers produisent sans 

(i) Handbuch der speeieUen Pathologie tind Thérapie Erlangen, Band I» Seite 246. 
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cesse de nouvelles quantités de substances virulentes qui se 
mêlent au sang (1). Poursuivez cette voie, vous arriverez a ce 
principe si utile pour la médecine pratique : que toute modification 
durable des liquides circulatoires dépend de certaines parties du 
coq>s, de certains organes, de certains tissus ; de plus vous 
verrez que divers tissus et divers organes ont une grande in- 
fluence sur la composition du sang : les uns ont des rapports 
directs et constants avec lui, d'autres n'ont au contraire que des 
relations accidentelles. 

Je me trouve donc d'accord avec les anciens pour admettre 
une altération du sang {infection) par diverses substances (mias- 
mes) et pour prêter à ces substances une action irritante sur 
les tissus {acrimonies). J'accorde même que dans les dyscrasies 
aiguës ces substances puissent subir une décomposition {fer- 
meniaiioUy zymosis), sans assurer cependant qu'elle ait lieu cha* 
que fois qu'on l'a admise. Il est sûr en tous les cas que cette 
décomposition. n'est pas durable, et qu'une dyscrasie n'est per- 
sistante qu'à la condition d'un apport continu dans le sang de 
matériaux nuisibles. 

i 1) Archiv fur palhologitehê ÀnaUmi$ und PhyMogie, i858» B&nd XV» Seite Si7. 
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On peut, au point de vue de leur importance et de leur ori- 
gine, diviser les dyscrasies en deux grandes catégories : d'une 
part, les dyscrasies dans lesquelles la modiflcation du sang 
porte seulement sur les éléments morphologiques ; de l'autre» 
les dyscrasies dans lesquelles la modification est plutôt une alté- 
ration chimique portant sur les parties liquides du sang. 

Parmi ces dernières, nous citerons la fibrine. Cette substance 
a pour propriété de se coaguler quand le sang a quitté le corps 
humain, et de prendre une forme appréciable à la vue ; c'est 
pour cela qu'on l'a souvent considérée comme un des éléments 
morphologiques du sang. Cette opinion, soutenue encore dans 
ces derniers temps, nous a été transmise par la tradition ; autre- 
fois on considérait les parties rouges du sang, la fibrine, comme 
des éléments particuliers, et l'on jugeait les qualités du sang 
non-seulement d'après les corpuscules rouges qu'il contenait, 
mais on attachait encore une plus grande importance à la quan- 
tité de fibrine qu'il renfermait. 

Cette division aune importance réelle; en effet, la fibrine et 
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les corpuscules du sang sont les deux principes spécifiques et 
caractéristiques du sang et des liquides qui s'en rapprochent 
par leur composition. On peut établir un rapport entre la fibrine 
et les globules beaucoup plus naturellement qu'entre la fibrine 
et toutes les autres substances composant le sérum. Les cor- 
puscules et leur hématine » la fibrine contenue dans la partie 
liquide du sang» sont réellement les parties spécifiques , con- 
stitutives, essentielles du sang; en un mot, c'est la présence de 
ces principes qui distingue le sang des autres liquides. 

L'histoire morphologique de la fibrine est très-courte : le 
caillot nous la montre sous la forme fibrillaire, comme Matpighi 
Ta décrite. Ces fibres forment des lacis fins , des réseaux déli- 
cats ; elles ont une forme anguleuse, se traversent et s'unissent 
entre elles. Ces fibres varient surtout par l'inégalité de leur 
volume et de leur largeur. On ne peut aujourd'hui tirer des 
conséquences de ces divers états ; quoique j'aie souvent ren- 
contré ces variétés, il m'est impossible de vous donner les con- 
ditions de ce phénomène. Ordi- 
oaireraent, les fibres sont fines 
et délicates ; quelquefois, au con- 
traire, elles sont larges, plus 
lisses, ressemblant à de vérita- 
bles rubans ; mais, du reste, elles 

se croisent et sont disposées de la même façon que les autres. 
Le caillot est un réseau de fibres qui renferme les globules 
dans ses alvéoles. Si Ton examine une goutte de sang au mo- 
ment de la coagulation, on verra des filaments fibrineux se 
former enlre les globules. 

Histologiquement , les fibres de la fibrine ne peuvent être 
comparées qu'à deux espèces de fibres (1). Une de ces espèces 
se trouve dans le mucus, et il est remarquable de voir les idées 
antiques, craséologiques, se rapprocher sur ce point des idées 
modernes. La médecine hippocratique nommait la masse fibri- 

Ft«. 90. — Fibrine coagulée du iang humain. ^ a Fibrilles fines. ^ 6. Fibrilles 
^r«»i^re« et larges. ^ c. Globules rouges el blancs retenus dans le caillot. ^ Gros- 
lissemeot : S80 diamètres. 

(1) Vircbow, Getammeltt Abkandlungen zur wit$in$ehaftlich€n Mediein, Seitc 137, 
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neuse phlegma ou muet», et si nous comparons la fibrine au 
muous , nous trouvons une remarquable analogie. Le mucus 
produit des fibres semblables à celles de la fibrine ; elles peu- 
vent être isolées et forment^ par leur enlacement, des dessins 
variés. L'autre substance, dont les fibres ressemblent à celles 
de la fibrine, est la puissance intercellulaire du tissu conjonctiF, 
donnant de la colle par la coction (le gluten de quelques au- 
teurs). Seulement les fibres du tissu conjonctifne sont pas ré« 
ticulées, mais parallèles entre elles; du reste, elles sont en tout 
point semblables aux fibres fibrineuses. La substance intercel- 
lulaire présente aussi les mêmes réactions que la fibrine. Sous 
l'influence d'acides faibles, d'acides végétaux ou d'acides miné- 
raux étendus, les fibres se fondent et disparaissent à nos yeux, 
sans qu'il soit possible de savoir ce qu'elles deviennent. La 
masse se gonfle, l'intervalle qui les sépare disparaît, et la sub- 
stance prend un aspect entièrement homogène. Un lavage con- 
tinu, en enlevant les acides, fait reparaître l'aspect fibreux, 
surtout lorsque l'acide primitivement employé n'a pas agi trop 
énergiquement ; le premier état reparaît, et l'on peut le modi- 
fier de nouveau. Cette propriété n'a pu être expliquée, et voilà 
pourquoi je trouve quelque chose de spécieux dans l'opinion de 
Reicherty qui regardait la substance conjonctive comme homo- 
gène, et déclarait que Jes fibres étaient produites artificielle- 
ment ou résultaient d'une illusion d'optique. Cependant, dans 
la Bbrine, les fibres se laissent beaucoup mieux isoler que dans 
le tissu conjonctif ; j'ose même dire que, pour cette substance, 
la division est matérielle et non point artificielle, et ne provient 
pas d'une erreur de l'observateur. 

Mais il est intéressant de voir l'état flbrillaire de la fibrine 
être précédé de l'état homogène; de même la substance con- 
jonctive forme d'abord une substance homogène (mucus) , et 
ensuite les fibres sont pour ainsi dire sécrétées, séparées. La 
fibrine gélatineuse se divise aussi en masse fibrillaire (1) ; on 
trouve aussi certains états analogues dans les substances inor- 

(1) Froriep's iVeu« Notwn, 1845, September, n* 769. Gt$ammiU AbKo^âlun^ 
fw, Seite 89-65. 
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ganiques. Les précipités de sels calcaires ou d'acide silioique 
sont gélatineux et amorphes dans le principe, ils se transfor- 
ment ensuite en granules solides et en cristaux. 

Conservons donc le liom de fibrilles pour exprimer l'aspect 
ordinaire de la fibrine ; mais souvenez-vous que cette substance 
a été primitivement homogène, amorphe, gélatineuse, et qu'on 
peut lui rendre son état primitif. Ce phénomène se produit non- 
seulement au moyen de procédés artificiels, mais aussi par des 
procédés naturels; et dans les points où nous avons d'abord 
trouvé des fibrilles^ nous retrouvons plus tard la fibrine homo- 
gène : dans les vaisseaux, par exemple, où les caillots d'un 
anévrisme ou de toute autre thrombose se changent en masse 
homogène dense et cartilagineuse. 

léserai bref sur les globules sanguins, cette seconde partie 
essentielle du sang. Ce sont des éléments que vous connaissez 
tous; déjà je vous ai fait remarquer que les micrographes mo- 
dernes sont à peu près d'accord sur ces globules. Les corpus- 
cules rouges de Thomme et des mammifères supérieurs n'ont 
point de noyaux; ce sont de simples vésicules, et si nous ne 
savions qu'à une certaine époque de la vie embryonnaire ces 
vésicules ont un noyau, nous pourrions avoir des doutes sur la 
nature cellulaire des globules. La composition des globules 
rouges de l'homme est donc très-simple; ils contiennent dans 
une membrane close une masse filante, colorée en rouge. Les 
globules sanguins de l'homme sont des corpuscules aplatis, 
ayant la forme d'un disque ou d'une assiette, présentant des 
deux côtés une dépression centrale , ressemblant à une bague 
lorsque leur forme est normale, présentant un point central où 
la coloration est moins prononcée. On considère fréquemment 
leur contenu comme étant constitué par l'hématine, substance 
colorante du sang; mais la composition de ce contenu est beau- 
coup plus complexe, et l'hématine n'en forme qu'une partie ; 
le reste n'a pu encore être isolé. Ceci regarde surtout le côté 
chimique de la question : nous nous occuperons seulement des 
modifications que certains milieux font subir aux globules du 
sang. Quand ils contiennent de l'oxygène, ils sont d'une colo- 
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ralion plu8 vive; quand ils ont absorbé de l'acide carbonique, 
ils sont plus foncés; en même temps, leur forme se modifie un 
peu. Certains liquides leur enlèvent une partie de leur eau, ils 

Fio. 68. Fio. 59. 

se ratatinent; leur forme subit des modifications qui ont donné 
lieu à de nombreuses erreurs. 

Ces modifications nous intéressent, et vous me permettrez de 
leur consacrer quelques instants. 

Quand les globules sanguins sont exposés à une exosmose, 
quand un liquide plus concentré que leur contenu les entoure, 
on remarque, à mesure que leur eau s'échappe, la formation de 
petites éminences, irrégulièrement distribuées, et qui se trou- 
vent, tantôt sur le bord du globule, tantôt sur leur face aplatie; 
dans ce cas (fig. 59, (?,/), ces éminences ressemblent d'une ma- 
nière frappante à un noyau : voilà la cause de Terreur faite par 
divers auteurs qui ont décrit les noyaux des globules sanguins 
de riiomme. Laissez agir plus longtemps ces liquides concen- 
trés, et vous verrez apparaître des saillies, en même temps que 
le diamètre des faces diminue. Des plis, des saillies, se forment 
à la surface^ et le globule devient anguleux, étoile, irrégu- 

Fie. 88. — GlobuUi d noyau d*«n fahu humain âgé d» tix temainei. — a. Cel- 
lules homogèDes, de grandeur variable, avec un noyau simple et proportionnelle- 
ment volumineux; les unes sont lëgôremeni granulées, le plus grand nombre pré- 
sente un aspect bomogène; dans un point (*) on remarque un globule blanc. — 
b. Cellules à noyaux très-petits et trôs-nets ; leur contenu est rouge. — e. L'action 
de l'acide acétique a rendu les noyaux anguleux et ratatinés ; plusieurs sont trou- 
bles ; dans un point (*) on voit un corpuscule granulé. — Grossissement : 280 dia- 
mètres. 

Fio. 59. — Globulet ianguint cTun komnu adulte, ^a. Globule rouge ordinaire, 
ayant la forme d'un disque. — 6. Globule blanc. — c. Globules rouges vus de c6té, 
appuyés sur leurs bords. — d. Globules rouges ayant la forme d'une pile d'écus. — 
#. Globules rouges anguleux; l'exosmose leur a fait perdre une partie de leur con- 
tenu et a produit leur forme ratatinée. — f. Globules rouges ratatinés, à bords ma- 
melonnés ; leur face présente un soulèvement semblable à un noyau. — g. Ratati- 
nement plus complet.— A. Dernier degré de ratatinement (corpuscules mélaniques). 
— Grossissement : SâO diamètres. 
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lier (fig. 59, g). Vous trouverez ces globules irrégulîers toutes 
les fois que vous examinerez du sang exposé quelque temps à 
lair. La simple évaporation produit cette modification : on l'ob- 
tient artiticiellement en altérant la composition du sérum par 
Taddition de sel ou de sucre. Si Tévaporation continue, le cor- 
puscule diminue de volume» il devient rond et lisse (fig. 59, k) 
complètement sphérique, et sa couleur est plus concentrée : 
son contenu est d'un rouge sombre. Vous pourrez de cette ma- 
nière constater un fait intéressant : Texosmose prive le glo- 
bule de son eau et de quelques principes solubles, le sel par 
exemple ; mais les autres principes restent retenus dans la 
membrane. L'hématine ne sort pas avec Teau ; la membrane 
Tempéche de s'échapper ; plus sera grande la quantité d'eau 
perdue par le globule» plus l'hématine se concentrera dans son 
intérieur. 

Le contraire arrive quand nous employons des liquides moins 
concentrés. A mesure que le liquide est étendu, le globule san- 
guin augmente de volume, se gonfle et se décoloro. Si nous trai- 
tons par l'eau les globules diminués de volume, nous les voyons, 
sous l'influence de liquides concentrés, perdre leur forme sphé- 
rique pour redevenir anguleux; le globule roprond l'aspect d'un 
disque, et comme il continue toujours à se gonfler, il prond des 
aspects singuliers et se décoloro de plus en plus. En étendant le 
sang avec circonspection, on peut aller jusqu'à décolorer com- 
plètement le globule, qui reste visible néanmoins. Mais quand 
on ajoute rapidement de l'eau, le corpuscule subit une prompte 
détérioration et il perd son hématine; celle-ci se dissout dans 
le liquide ajouté, qui devient rouge. J'insiste à dessein sur ces 
détails, ces phénomènes peuvent se roncontror dans nos pré- 
parations ordinaires ; ensuite vous les observerez dans un acte 
pathologique important, la production du pigment, dans laquelle 
le globule sanguin perd son hématine d'une manièro semblable 
(lig. 61, a). On dit communément que le globule est dissous; 
mais le fait est connu depuis longtemps, et c'est Cari Heinrioh 
Schuitz qui l'a démontré le premier; les globules semblent avoir 
complètement disparu» mais l'addition d'eau iodée fait ropa- 
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rattre leurs membranes ; le gonflement et la finesse de leurs 
pellicules empêchent seuls de les distinguer. Il faut l'action 
d'agents chimiques énergiques pour détruire réellement les 
globules. En ajoutant une grande quantité d'eau à ces globules 
traités par une solution saline très- concentrée, on obtient le 
contenu sans déchirer la membrane, qui reste visible. Denis (1) 
et Lecanu (2) ont été conduits par cette expérience à penser 
que les globules contenaient de la fibrine : ils traitaient les cor- 
puscules par le sel, puis par l'eau ; mais j'ai montré (3) que 
la prétendue fibrine ainsi obtenue n'était autre chose que les 
membranes des globules. Ils ne contiennent pas la vraie fibrine ; 
seulement les membranes sont composées de substances ana- 
logues aux principes albuminoïdes, et quand ces membranes se 
trouvent en grande quantité, elles peuvent présenter des réac- 
tions analogues à celles que produit la fibrine. 

Un grand intérêt s'est attaché, depuis les travaux récents, au 
contenit des globules : la forme des produits qu'on en a retirés 
a causé une véritable révolution dans les doctrines qui s'étaient 
établies sur la nature des substances organiques. On a extrait 
de la substance colorante du sang, au moyen de certaines pré- 
parations, des formes spéciales de cristaux colorés. Ces cristaux 
ont non*seulement une grande importance chimique, mais en- 
core ils sont d'un vif intérêt pour la pratique médicale. On con- 
naît trois sortes particulières de cristaux, qui proviennent tous 
de rhématine. 

La première forme qui a fait l'objet de mes recherches parti- 
ouUères antérieures a été nommée par moi ïhématoidine (4). 
C'est une des métamorphoses les plus communes de Thématinc; 
elle se produit spontanément dans le corps humain, et en si 
grande quantité qu'elle peut être appréciée à l'œil nu. Quand 

(1) P.-S. Denis , Eêsai sur Vapplication de la chimie à Vétude physiologique du 
êang dé l'homme et à V étude phystologico-pathologique, hygiénique et thérapeutique 
de cette humeur. Paris, 1838, in-8". 

(1) Lecano, De Vhématotine ou matière colorante du sang. Paris, 1830. — Nou* 
fwliei recherches sur le eang, 1831 . 

(3) VircHow, Zeittchrift fur rationneUê Medidn. 1846. Band IV, Seite S81 . ^ 
Gesammelte Abhandlungen, Seite 88/ 

(4) Arehiv fur pathohgitche Analomie und Physiologie. 1847, Band I, Seite 391. 
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sa forme est régulière, l'hématoïdine forme des prismes rhom- 
boédriques obliques, colorés en beau jaune rougeàtre, et eo 
n»ge de rubis, quand les morceaux sont volumineux : c'est une 
des plus belles formes cristallines que dous connai&ions. On 







Fts. 60. Pw. 61. 

la trouve aussi en petites tables analogues à celles de l'acide 
urique. Daos le plus grand nombre des cas, les cristaux sont 
très-petits et difUciles à voir, même à l'aide du microscope. 
Il faut être très-bon observateur, ou être préparé à les rencon- 
trer, pour les reconnaître : sous ces conditions , on n'aperçoit 
qu'un petit trait rougeàtre ou un amas d'aspect amorphe ; mais 
eo y regardant de près, ces traits se changent en petites co- 
lonnes rhomboédriques, et l'amas se compose de cristaux agré- 
gés. L'hématoïdine est le résultat régulier et typique de la 
transformation de l'hématine dans les points du corps humain 
où se dépose une grande quantité de sang. Un foyer sanguin 
du cerveau ne guérit que par la transformation de la plus 
grande partie du sang épanché en hématoïdine ; c'est elle, nous 
Le savons certainement, que nous retrouvons dans la cicatrice 
colorée occupant la place du foyer guéri. Quand une femme a 

Pw. 00. — Divtna formtt ât «rûhiKX d'UnufoUiiM (yaj. Arthit fur palhol. 
À m é l omi», roi . 1, p. Ml, p[. iir, ag. llj.— GrossissuoeDl : 300 dùmèlm. 

Fw. 61. — Pifputnt dune ciealTice apopltcliqui du cerveav (ÂrcMt fûrpalliM, 
Àitùlomit, Tol. !, p. 401-i51, pi. m, ûg. 7). — a. Globales du sang devenus gra- 
nakaz et eamuwncint à se ddculorer. — b. Uellulfl de U neuroglie. dont nno partie 
pouide du pigment granuleux et cristallisé. — e. Granules de pigment. — d. Criï- 
laai d'Umaloldine. — f. Vaiismo oblitéra : ton ancieniM catiW est rempila de 
pifBaot rouge, gruiuleui et crùlallisd. •— GrosiiiMmeot : 300 diametni. 

VMtMOW, HTBOL- CtU. 9 
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ses règles, la cavité du follicule deGraafqttîoonlenait l'oeuf se 
remplit de sang coagulé ; rhématine de ce sang se transfornae 
en hématoïdine, qui indique le Heu où s'est passé le phénomène 
de Tovulation. On peut de cette manière compter les attaques 
d'apoplexie^et calculer combien de fois une jeune fille a été ré- 
glée. Chaque extravasation sanguine fournit son contingent de 
cristaux d'hématoïdine, qui, une fois formés, restent comme 
corps compactes et résistants dans Tinlérieur de Torgane. 

L'hématoïdine présente théoriquement un grand intérêt; 
c'est le seul principe du corps humain, au moins jusqu'à ce 
jour, qui paraisse être analogue à la matière colorante de la bile 
(cholépyrrhine] . Les acides minéraux agissent de la même ma- 
nière sur les deux substances, et les précipités ont souvent la 
même coloration ; l'hématoïdine et la cholépyrrhine sont donc 
des substances très-rapprochées l'une de l'autre, et ce point est 
intéressant, parce qu'il y a d'autres raisons de supposer que 
la matière colorante de la bile provient de la transformation de 
la matière colorante du sang. Au centre des extravasations, on 
trouve une substance d'un rouge jaunâtre que l'on peut consi- 
dérer comme une espèce de matière colorante de la bile de nou* 
velle formation. 

La seconde espèce de cristaux produits par l'hématine a été 
découverte plus tard; ils ressemblent beaucoup à ceux que 




^fV 



Vf^ 







FiG. 6S. 

nous venons de décrire, mais s'en distinguent en ce qu'ils ne 
se produisent pas spontanément dans le corps humain et ne 
peuvent être obtenus qu'artificiellement. Ils ont une coloration 
plus foncée» brunâtre; on les trouve sous forme de tables 

Fis. as. — Cristàu» acheminé, obtenuft artlficieiletnânt do sang. — Groasissa- 
meni : 300 diundires. 
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Aomboïdales aplaties, à angles aigus. Ils résistent d'une ma- 
Dîère remarquable aax réaelifs^ et lorsqu'on les traite par les 
acides miaérattx, on n'obtient p&s le charment de cotoration 
qai caractérise 4'hématoïdine. Cette seconde espèce de cristaiix 
a reçtt de Teicbmann, qui Ta découverte, le nom d'hémine. 
Dans ces derniers temps, Teicbmann lui-même peîisait que 
rhémine était une espèce d'hématine. Pathologiqaementt ces 
cristaux n*ont aucune importance ; mais, en médecine l^le, ils 
sont un des moyens les plus sûrs pour reconnaître les taches 
de sang. J'ai eu moi-même Toocasion de ïm livrer à de sem- 
blables recherches médico-légales. Pour savoir bi une sub-- 
slance contient du sang, on mélange la substance dou- 
teuse après l'avoir amenée à un état de condensation aussi 
csmpiet que possible avec dû sel de t^uisine cristallisé, 
ëesséché et pulvérisé. On jette sur le mélange du vinaigre 
(êceium gtaciaU), et l'on évapore à la température d'ébut- 
litioD. On obtient de ces matières des cristaux d'héminé 
dans les poilits où se trouvaient les corpuscules sanguins, 
ou bien dans ceux qu'occupait la substance à essayer con- 
tenant l'hématine. Cette réaction est extrêmement fidèle 
rt sûre : il n'est pas de substance, l'hématitie exceptée, qui 
puisse subir une semblable transformation. D'un autre côté, 
on peut déceler des quantités très-faib!es de sang, seuiement 
il ne faut pas qu'il soit répandu sur une trop grande surface : 
il serait diflScile de faire cette expérience sur un linge qui au- 
rait été trempé dans un liquide teint de sang. J'ai pu recon- 
naître par ce procédé des taches de sang sur les manches de 
Ihabit d'un homme assassiné ; les gouttes de sang n'avaient 
qu'une ligne de diamètre, et à l'aide du microscope il fut aisé 
d'y reconnaître, après avoir employé le procédé indiqué plus 
haut, une énorme quantité de cristaux d'héminé (1). Dans le cas 
où la réaction chimique serait impossible à cause de la petite quan- 
tité de substance suspecte, on pourrait encore obtenir l'hémine, 
seulement les cristaux seraient très -petits; on trouve, comme pour 
à'béuEMitoïdîne, des aiguilles d'un brun intense» à angles aigus. 

(1) ArcHkf fur patMogisehe AnaUmU und Pkftiologi0. 1867, Baad XU, Seite 887. 
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VhAnatocristalline forme la troisième substance de . cette 
série. Les savants s'en disputent la découverte, parce qu'on l'a 
trouvée peu à peu et à des époques différentes. Reichert la dé- 
couvrit le premier dans des extravasations sanguines contenues 
dans l'utérus de cochons d'Inde; sa pièce avait séjourné dans 
l'alcool. Son observation fut intéressante parce qu'il démontra 
dans ces cristaux une propriété jusque-là attribuée aux sub- 
stances organiques : ces cristaux se rapetissaient sous l'influence 
de certains réactifs ; ils augmentaient de volume quand on les 
traitait d'une autre façon ; mais dans les deux cas, ils conser- 
vaient leur forme, phénomène qu'on n'avait pas encore observé 
dans les cristaux. Kôlliker observa de nouveau l'hématocristal- 
line. Funke, Kunde, et surtout Lehmann, l'ont spécialement 
étudiée. L'hématocristalline, ainsi que l'ont prouvé ces re- 
cherches, varie dans les diverses classes d'animaux ; mais la 
cause de ces modifications est restée inconnue, et la nature de 
cette substance n'a pas été encore découverte. Dans l'espèce 
humaine, les cristaux sont assez volumineux. On a supposé 
qu'ils provenaient seulement du sang de certains organes; mais 
on a prouvé qu'ils se formaient partout ; cependant certaines 
maladies rendent plus facile leur extraction .Dans quelques cas 
rares, on trouve l'hémalocristalline toute formée dans le sang 
des cadavres d'animaux. Ces cristaux se détruisent facilement : 
quand ils se dessèchent, quand ils deviennent humides, enOn 
quand ils se trouvent en contact avec un milieu liquide, on les 
voit disparaître ; on ne peut donc les observer que dans des 
stades de transition, il faut les étudier juste au moment où les 
globules du sang sont détruits. Dans les formes complètes spé- 
ciales à l'homme, les cristaux d'hématocristalline sont à angles 
droits parfaits ; souvent ils sont très-petits et l'on ne voit que 
des pointes hérissées dans certains points de l'objectif. Ils ont 
la propriété de présenter les mêmes réactions que l'hématine ; 
ils deviennent d'un rouge clair par le contact de l'oxygène, et 
rouge sombre par celui de l'acide carbonique. On discute encore 
pour savoir si tout le cristal est composé de matière colorante, 
ou s'il en est seulement imbibé : dans tous les cas, la couleur de 
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ces cristaux est caractéristique et elle se rapproche beaucoup du 
principe colorant du sang. 

ReTeDons aux éléments morphologiques du sang. La troisième 
partie constitutive esl le globule (corpuscule) Manc (1). Le sang 
de l'homme en parfaite santé en contient un très-petit nombre : 
il y a à peu près un globule blanc pour trois cents globules 
rouges. Dans le sang normal ils affectent ordinairement Id 
Tonne sphérique ; leur volume peut être égal, plus petit, supé- 
rieur enfin à celui des globules rouges, dont ils se distinguent 
par le manque absolu de coloration et par leur forme parfaite- 
ment sphérique. Si vous examinez une goutte de sang reposée 
depuis quelque temps, vous trouverez les globules rouges 
rangés en pile d'écus; vous les reconnaîtrez à leur forme 
de disque, lorsqu'ils sont isolés (fig. 59, d) ; entre ces glo- 
bales rouges vous verrez çà et là quelque globule blanc, inco- 
b)re, sphérique, et quand le sang vient d'être tiré du corps , 
. ^ vous remarquerez leur surface lé- 

'^@©^^ A'^a Sèrement mamelonnée. Si l'on 
î:^^ é ^^ ^ ajoute de l'eau, le globule se gonfle 

i^ ^^ ^ à mesure qu'il absorbe l'eau : sa 

® membrane apparaît; on distingue 

'^* ' ensuite un contenu granuleux, 

Miis enfin un ou plusieurs noyaux. Le globule, homogène en 
apparence, se transforme en une cellule à parois très-délicates; 
?t lorsqu'on ajoute de Teau brusquement, les parties se désa- 
grègent, tandis que le contenu prend un aspect granuleux : 
ces granules intérieurs se séparent, et permettent de voir dans 
id cellule un noyau en voie de division ou plusieurs noyaux. On 
sfierçoit plus facilement les noyaux, quand on emploie l'acide 
*t:étique : la membrane devient transparente; le contenu trouble 

Fie. 03. ^ GlobvUi blancs de la veine araehnoidale d'un aliéné. — A, Globule 
'..>i: frais. — a. Globule blanc dans son liquide naturel. — 6. Globule blanc dans 

«a. — B. Giobole blanc traité par l'acide aeëiique. — a, c. Globule blanc onina- 

ure, deTeoant de plus en plus gros, granuleux, et enfin nucléole. — d. Diri- 
- a simple do noyau. — «. Division du noyau plus avancée. — f, h. Division du 

>àQ en trois parties. — i, k. Quatre noyaux et plus. — Grossissement : S80 dia- 



1. Virchow, Getammelte Âhhandlungen, Seile SIS. 
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86<Usfiout» Ifis. noyaux se coagulent et se rai,atifleBt. Les noyaux 
sont des corps denses, à contours nettement dessinés, simples 
ou multiples, suivant les circonstances. En un mot, nous voyons 
des éléments qui, comme M. Giit^bock Ta démontré, possèdent 
toutes les propriétés des corpuscules de pus. La question de la 
ressemblance ou de la dissemblance des globules blancs et des 
globules de pus occupe depuis longtemps les observateurs; et 
les opinions sur les rapports qui existent entre ces globules et 
ceux qui devraient caractériser la pyohémie différeront encore 
pendant bien des années. Ce qui rend Terreur facile, c'est que 
quelques personnes ont un sang dont les globules blancs pos- 
sèdent un noyau assez volumineux et même un nucléole; la ' 
plupart des autres individus ont des globules à plusieurs 
noyaux. Comme ces globules blancs sont très-analogues aux 
globules de pus» comme dans certains cas on observe.des leu- 
cocytes ayant un seul noyau, et comme dans d'autres cas, au 
contraire, ils en ont plusieurs, vous comprendrez aisément 
pourquoi certains observateurs, qui par hasard n'avaient vu 
dans le sang normal que des corpuscules uninucléaires, ont pu 
prétendre, dans tous les cas où ils trouvaient des corpuscules à 
plusieurs noyaux» qu'il y avait de la pyohémie. Mais il est re- 
marquable que les globules blancs à un noyau soient très-rares; 
^ vous chercherez longtemps avant de pouvoir trouver 
i A®1)^ un sang pareil. Aujourd'hui justement, il m*est tombé 
%i ® sous la main un sang contenant une grande quantité 

FiQ. 64. de globules blancs uninucléaires. Ce sang appartient 
à un homme mort de la variole, et dont les ganglions bronchi- 
ques étaient atteints d'une hyperplasie extrêmement aiguë. 

Vous pourriez croire que ce sont des qualités de sang diffé- 
rentes. Toutes les fois que telle ou telle forme prédominera en 
grande abondance, vous aurez affaire certainement à une alté- 
ration pathologique; quand, au contraire, les globules blancs 
sont en quantité normale, les différences que vous observerez 

FiG. 64. — > GlobuU blanc dans la leucoqftose variolique — a. Noyaux libres et 
nus. <— 6, b. Globules blancs avec un noyau petit et simple. — c. Globules blancs 
plus volumineux» conttnant de gros noyaux el des nucléoles.— Grussisseuieiit : 
300 diamùlres. 
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tiemiefit à un degré de développeiaent plus ou moins avaneé. 
Le même globule blanc possède au début de son existence un 
seul noyau; à une époque plus avancée, il en a plusieurs. Tel 
individu possède maintenant des globules à un noyau. Exami- 
nes soD sang quelques heures plus t^rd, et bien souvent vous 
ne trouverez que des globules blancs à plusieurs noyaux : preuve 
bien évidente des métamorphoses rapides subies par ces cor- 
{Miscoles (I). 

Peraietlez-moi, messieurs, d'insister encore quelque peu sur 
les rapports grossiers qui existent entre les différentes parties 
eoostitaiantes du sang. Ordinairement on dit que deux des prin- 
cipes du sang sont seuls visibles à Tœil nu* : les globules rouges 
dans le cruor, et les masses iibrineuses qui peuvent former une 
cooenne; mais on déclare qu'il est impossible de distinguer les 
globules blancs à Tœil nu. C'est une erreur que je veux relever. 
Oo peut, quand on y est exercé, reconnaître les globules du 
sang lorsqu'ils sont en grand nombre et que le sang va se coa- 
guler : ils ont une propriété qu'il 
bot GODoaltpe pour bien juger une 
autopsie : et de grandes erreurs 
ont été commises par ceux qui ne 
la eoDBaissaient pas. Les globules 
blancs possèdent la propriétéd'ëtre 
itsqueux, comme cela résulte des 
discussions d'Ascherson et de 
E. M. Weber; ils s'accolent entre 
eux, et s'attachent à divers objets, '°' ^' 

propriétés que ne présentent pas les globules rouges. On peut 
aisément les distinguer quand plusieurs d'entre eux sont agglu- 
tinés ensemble. Quand le sang en contient un grand nombre, on 

Fw. 66. ^ CaiUût fbrinmtx d^unê artère pultnonairê, — A. Partie oorrespon- 
dxjite aux branches terminales. — a, a. Amas de leucocytes amoncelés. — b, 6. 
Grûns formés par les leucocytes amoncelés. Grandeur naturelle. — B. Une partie 
is ees anas oa de ces grains, résultant de l'accumulation des globules blancs pres- 
<«» les ans contre les autres. — Grossissement : 280 diamètres. 

il) Comparez Mediz-Zeitung des Vereins fur Heilkunde in Preuuen, 1846, n* 33. 
^ GaammilU Abhandlungen, Seite 162 et 650. 
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^qi ^i^W^ 9fi>li4^f e( fipinpeQt ^e% ^iémepto très-délicaU ; 
^ rovgi^ Q^t un poids bei^ucoqp plus considérable, à cause 
4^ ('^éq)al4nç qu'ils contiennent. Ils atteignent rapidement le 
Cw4» pwd^( que les globules blancs commencent à peioe 
^ tomber. De (nêmei quand on laisse tomber dans Tair deux 
^ubstancçs de poids différents, d'une hauteur assez élevée, la 
substance la plus légère arrive la dernière à terre, par suite de 
iBt pésiçtqnce de l'air. 

En général, le cruor blanc forme une couche irrégulière avec 
des éminei^ces et des nodosités. Piorry le remarqua le premier; 
rpif^i^ il rex||]tl|qua d'une panière tout à fait fausse, la rappor- 
tan.t à l'inflammation du sang lui-même {hémiti8)^et basant la 
doçtriue de la pyohémie sur la présence de cette couche qu'il 
nomma cr^sta granulosa s. tuberculasa. Elle est simplement com- 
posée d'un amas considérable de globules blancs {crusta lym- 
phatica.) 

Cette couche ressemble à du pus sous tous les rapports : vous 
avez vu que les globules bli^ncs avaient la structure des glo- 
bules de pus (i) ; vous pourrez donc confondre les globules blancs 
avec les corpuscules de pus, non^^ulement chez l'homme sain, 
mais encore chez Thomme malade dont le sang peut, par suite 
d'un état pathologique spécial, contenir un nombre immense 
de ces éléments. On a été jusqu'à regarder les globules de pus 
comme des globules blancs extravasés, et les globules blancs 
comme des globules de pus ayant pénétré dans le vaisseau. 
Voici, pour la première fois, Toccasion d'appliquer les idées que 
je vous émettais à propos de la spécificité et de l'hétérologie des 
éléments. Un globule de pus ne peut différer d'un globule blanc 
que par son origine : si vous ne savez pas d'où provient le leu* 
çocyte, il vous s^era impossible dédire ce que vous avez devant 
les yeux ; vous hésiterez, et vous ne saurez si le globule appar- 
tient au sang ou au pus. Dans cette occasion, demandez -vous : 
P où vient tel élément? où est-il né? S'il a été formé hors du 
sang, vous affirmerez que c'est du pus ; s'il a été formé dans le 
sang au contraire, soyez sûrs que c'est un globule blanc. 

(1) Virchow, Gesammeltê Abhandlungen, Seite 053. 
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< ' « 



Sonjuia*. — 'Tra^sfoti^atûmt et laprodacUoA des prinoip^ ooi|stitiUi^ d^ c^M. -; 
Fvbrnu, — La lymphe et sa coagulation. -^ Exsudation lymp^iatique. — Sub- 
sUnee fibiinogène. — fV>nBation de la eoneiuie. <— Sang tympbaliqiie, hypén* 
nose, crase pblogistiqae. — Formation loci^le de fibrine, ~~ Tfaivsf iv4^Upit ^ffi'^ 
neuse. -^ Formation de fibrine dans le sang. 

Corpmeulft hkmet du iang (globules blancs, corpuscules lymphatiques). — Lear 
asgipeiiiaUaa dans Tl^périnose et l'hypioi^ (érysipôl^, ps^vdo-f^ryfiiW^e, fi^Pf 
typbolde). -r- Leucocytose et leucémie. ^ (leucén^ie liénale et lymphatiqpae. 

Rate €i ganglions lytiiphatiques considérés comme organes bématopooétiques. — 
Suvctara des gviglioBs lyqiphatiqiies. 



J'ai décrit le^ divers éléments morphologiques du sang, et 
j'ai insisté sur leurs propriété3 spéciales. Aujo\ird'hui je vais 
étudier leur mode de développement. 

Quand vous connaîtrez le développement initial des éléments 
du sang, vous pourrez tirer des déductions sur la nature de^ 
altérations que subit la masse sanguine sous Tinfluence de par- 
tains actes pathologiques. Autrefois on considérait le sang comme 
une humeur ayant à la vérité des rapports avec rext^rieur^ 
mais possédant en elle-même une durée réelle \ on admettait 
que le sang possédait par lui-même et en lui-même certaine^ 
propriétés qu'il était susceptible de conserver pendant de Ion* 
gués années. On ne pouvait pas supposer, par conséquent, que 
les éléments constitutifs du sang fussent transitoirçs, et que de 
nouveaux éléments vinssent prendre la place des anciens. Car, 
pour qu'une partie du corps humain possède une durabilité 
propre, il faut que chacune des particules dopt il est composé 
possède une durabilité semblable ; ou bien il faut admet^rQ 
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que chaque particule de l'organe en produit de nouvelles pos- 
siédantles propriétés de l'ancienne. Ainsi, pour le sang, il fau- 
drait admettre que ses éléments persistent pendant des années, 
et présentent pendant ce temps certaines altérations; ou bien 
il faudrait croire que les éléments du sang se transmettent l'al- 
tération les uns aux autres, que l'élément créateur lègue héré- 
ditairement l'altération à l'élément créé par lui. De ces deux 
hypothèses, la première est aujourd'hui généralement rejetée. 
Personne ne croit plus que les éléments du sang persistent. La 
seconde hypothèse est moins facile à réfuter, et l'on pourrait ad- 
mettre que les éléments du sang se propagent dans son inté- 
rieur, que certaines propriétés se transmettent d'élément à élé- 
ment, et qu'enfin le sang finit par posséder ces propriétés. Mais 
cette multiplication des éléments du sang n'est connue d'une 
manière certaine que dans les premiers temps de la vie em* 
bryonnaire. Des observations, confirmées récemment encore par 
Remak, prouvent qu'à cette époque physiologique, les globules 
sanguins se divisent réellement : ce sont d'abord des cellules 
à noyau, lequel commence par se diviser (fig. 58 c), puis la 
cellule se sépare peu à peu en deux parties. A cette période 
peu avancée du développement, on pourrait admettre que les 
globules sont les véhicules des propriétés pouvant se trans- 
mettre de la première série à la seconde, et de celle-ci à la 
troisième, etc. 

Mais ces divisions ne s'observent plus chez l'adulte; elles 
cessent même de se produire chez le fœtus dans les derniers 
mois de la gestation ; il n'est pas un seul fait de l'histoire du 
développement démontrant dans le sang entièrement formé, que 
l'augmentation des éléments cellulaires se fasse par division 
directe des éléments du sang, ou des productions provenant du 
sang lui-même. Quand la formation de cellules au moyen d'un 
simple cytoblastème, par suite d'un précipité de substances 
diverses, était regardée comme possible, on pouvait aussi sup- 
poser que des dépôts de nouvelle formation se faisaient dans 
le sang, et que des cellules provenaient de ces dépôts. Mais on 
^st même revenu de cette hypothèse. Maintenant on fait pro- 
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Teoir toQS les éléments morphologiques du sang, quelle que soit 
leur texture, de parties situées en dehors du sang. On revient 
à des organes qui ne communiquent pas directement avec le 
saog, mais qui sont reliés avec des canaux intermédiaires. Les 
ganglions lymphatiques sont surtout les éléments auxquels 
on attribue ce rôle. La lymphe est le liquide qui, transportant 
dans le sang certaines substances provenant des tissus, charrie 
eo même temps les corpuscules élémentaires qui forment et 
complètent les cellules du sang. 

Cette opinion semble à peu près démontrée pour deux prin- 
cipes constitutifs du sang : je veux parler de la fibrine et des 
globules blancs. Quant à la fibrine dont je vous énonçais les 
propriétés dans la dernière leçon, ses propriétés sont diffé- 
rentes suivant qu'elle circule dans la lymphe ou qu'elle se 
trouve dans le sang, comme nous pouvons l'observer dans les 
diverses extravasations ou dans le sang de la saignée. La 
fibrine de la lymphe a cette propriété particulière de ne pas 
se coaguler ordinairement dans les vaisseaux lymphatiques, 
ni pendant la vie, ni après la mort : dans le sang, au con- 
traire, la fibrine se coagule quelquefois pendant la vie et ré- 
gulièrement après la mort : la coagulabilité est donc une des 
propriétés normales du sang. On ne trouve pas de fibrine coa- 
gulée dans les vaisseaux lymphatiques d'un animal mort ou 
d'un cadavre humain ; mais la coagulation de la lymphe se pro- 
duit dès que la lymphe a été mise en rapport avec l'air exté- 
rieur, ou bien lorsqu'elle a été modifiée par un organe malade* 

On a cherché à expliquer cette propriété de diverses ma- 
nières. Je dois m'en tenir encore à l'opinion émise par moi, 
qui refuse à la lymphe de la fibrine complètement formée ; la 
fibrine de la lymphe ne deviendrait complète que par l'action 
de Fair atmosphérique, ou bien dans certaines circonstances 
anormales, par son mélange avec certaines substances nuxii- 
fiées. La lymphe normale contient une substance qui se trans- 
forme très-aisément en fibrine, qui, coagulée, se distingue à 
peine de la fibrine, mais qui ne peut être considérée comme 
de la fibrine complètement formée tant qu'elle se trouve conte- 
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tïué thMs les vaiftseauk lymphati()ues.Bien avant d'avoir vu cette 
«oti'stàbce daMs h lytnphe, je Vwm trouvée daâa diverses exsu- 
idïitiôASî, M suHxyut ^aAft les épanchentents nMeurétiguës (1). 

balis CerlAluei formés de la pleurésie i'exsudat reste long- 
teihps ifuide; "et il y ^ quelques années, j'ai pu observer un 
tB$ cûtitut : h "pt/ùtût/n du thorax d'un malade atteint d'é- 
panchèment pleurétique fit sortir un liquide entièneihent clair 
^ fluide tiu débat t iMîs peutie temps «iprès la poMtion, ce 
liquide se coagula peu à peu. Ce fait se remarque, du reste, soiT- 
veM idai^â les liquides provi^ant de la cavité abdominate. Je 
iittrlii 1^ liseur pour en retirer le caillot et m'assurer de son 
Identité avec là RbHnè ordinaire, et jêi fus étonné ée voir, le len- 
dettraiA, Un houveâu caillot : il en fut de même les jours sui^ 
Vahts. Oéltfe coagulation différait donc de la coagulation ordi- 
ïiàire du iang. Oh ne j[)t)Urrait compretidre ces phénomènes, 
si l'oh admet que la fibrine complètement formée se trouve 
dâhs le liquide ; il serait plus logique de supposer qUé l'action 
"de Tair atmosphérique transforme ^ fibrille une substance 
très-rapprochée de la fibrine ordinaire, mais qui n'en est poiM"- 
tàht pas. le proposai de séparer cette substance souè le nom 
de tiMnù^iii:e, et plus lard , quand je vis qae cette même 
sutetimèe ^è tretaVAit ausisi dans la lymphe, j'en vins à condune 
que la Tymphe ne Contenait paë de fibHne complètement formée. 

Celte "substtancë, qui se drrtingue de là fibrine ordinaire, en 
ce qu'elle i besoin d'un contikCt plus ou moins long avec l'air 
atmosphérique peur deVeUir Coagulable, se rencontre dans c»- 
iBiiïëi i&bnditions, dans le SUng des veines périphériques du 
corps : uM ^àfig^itée ordinaire du bras peut même donner du 
sang, diÉérbnl du san^ ordinaire par la lenteur de sa coagula^ 
tien. Polli e nom'mé ta snbslance coagulante, hrady fibrine. Ge 
{^hêiiomène^que Ton remarque le plus souvent dans les affections 
ihflAmmiiteires des organes respiratoires, favorise beaucoup ia 
f^rm^lien de la càwivnè (crwla pkwrUica^ eruata fhhgvs- 
liétt). Vous s^vei^ S(BS doute que la couenne ordinaire se fortne 

(1) Archiv (ûr patholo^he AwUômie, i847, Seite 57). — Geummelie Athanâ- 
wlljfAf I oèitè 'f6iy iMd» 
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d'aotMt plus facilement dans le sâdg àei stijeU ^flècléls de 
pneutDoofe on de ptetiré8ie> que te sét*uai û\ï ^àti^ ^i ()luè 
aqoeox et que ta masse sanguine est tt^oiM riche M priActpei 
solides ; Mais il est nécessaire àu^si (}ue là Rbrilte M èo^g;ùfé 
ieDlement. Si Ton contrôle là montrée là main, on petit 6'ateli<- 
rer* dans les cas dont nous Venoné de parier, qu'il s'éMblé &êà>èi- 
coup plus de temps pour que le coagutaiton du satifg s^ôpère, 
que da&s la eoagekition du sang normal. Si nous téhotte eompte 
de la fréquence du phénomène qui se passe dMs la fbiiMtton 
ordioaîre de la couenne, lorsque la masse sanguine est inAem- 
matoire» notts arriverons insensibl^netat à la persistance plUk 
ou moins longue de la fluidité da sang. 

Le fait de ce genre qui nous semble le plus ^emàrquàblè, étt 
le cas raconté par Polli. Chez un homme vigoureux^ é^clé de 
pneumonie pendant Tété» à une époque, par conséquent, où 
lovtes les conditions extérièufes favtMCisent ta congulétion tfo 
sang, il fallut huit jours pour voir le sang de la sa^née eom- 
meocer à se prendre, et la eoagulatien ne f\it èomplète que 
quinze jours après. Dans ce cas et dans celui dé mon ëpenche- 
raent pleurétique^ on peut remarquer que cette coagulation 
tardive fiil accompagnée d'une décomposition (putréfaictijDt)) 
relativement lente du sang. 

De semblables faits s'observent très-souvent dans les afteé- 
tioDS de poitrine ; ils sont si fréquents» que les anciens (appe- 
laient la couenne , crusta plenritica. On eet presque en dhoH 
de conclure que l'acte respiratoire exerce Me certaine infloencfe 
sur la présence ou l'absence dé la substance fibrinogène datas 
le sang. Dans tous les cas , la propriété possédée par la lyAiple 
peut se transmettre au sang ; de telle sèrte que tout le sang 
peut subir cette altération, et cela d'une manière d'Autant plus 
marquée, que la respiration est plus troublée ç on bien il peut 
se faire que la substance se coagulant lentement coexiste à oAlé 
de la fibrine ordinaire dont la coagulation est rapide. En effet» le 
sang possède souvent deux sortes de coagulations : l'une précoce, 
l'autre tardive, et surtout lorsque l'analyse démontre une augipen- 
tation de la fibrine, une hypérinose (Frans Simon). Chez (es sujets 
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qui présentent cette dernière altération, ou peut admettre-I'ap- 
port d'une quantité plus considérable de sérosité lymphatique 
dans le sang. Les substances que Ton trouve alors dans le sang 
ne sont pas le résultat d'une métamorphose intérieure ; il ne 
faut donc pas chercher dans le sang lui-même la source de la 
fibrine, mais bien dans les points où les vaisseaux lymphatiques 
vont chercher la masse fibrineuse pour la verser dans le sang. 

Pour expliquer ces phénomènes, je me suis permis une hypo- 
thèse un peu hardie peut-être, mais que je considère cepen- 
dant comme parfaitement discutable. Pour moi, lorsque la 
fibrine se produit dans l'organisme en dehors du sang, ce n*est 
point du sang qu'elle provient , mais bien d'un tissu local : 
et j'ai cherché à modifier les idées sur ce que l'on a appelé la 
crase phlogistique, en ce qui touche sa localisation (i). On re- 
gardait autrefois la modification du sang dans l'inflammation 
comme une lésion préexistante et dépendant surtout de l'aug- 
mentation dans la proportion de fibrine contenue dans le sang ; 
j'ai compris la crase comme un accident dépendant de l'inflam- 
mation locale. Certains tissus, certains organes possèdent à un 
haut degré la propriété de produire de la fibrine et de favoriser 
la présence de grandes quantités de fibrine dans le sang, tandis 
que d'autres organes sont moins propres à provoquer cette 
altération. 

Dans les organes où l'on peut observer cette remarquable coïn- 
cidence d'un sang phlogistique et d'une inflammation locale, on 
trouve d'habitude un grand nombre de vaisseaux lymphatiques 
et de ganglions ; au contraire, les organes qui ont peu de lym- 
phatiques, ou bien ceux dans lesquels on n'en connaît pas^ 
n'exercent aucune influence notable sur la quantité de fibrine 
du sang. Il y a longtemps qu'on l'a observé : les inflammations 
d'organes très-importants, du cerveau par exemple, nes'accom- 
pagnent pas de la crase phlogistique. Mais dans le cerveau, 
nous ne connaissons Justement pas de lymphatique. Là, au 
contraire, où la composition du sang est altérée dès 4e début 

(I) Handbueh der tpeciêlUn Pathologie und Thérapie, 1854, Band I, Seite 78. — 
Geêommelk Àbhandlungm, Seite i35. 
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de rînflaromation, dans les alSections inflammatoires des or- 
ganes respiratoires, nous trouvons au contraire, un réseau 
lymphatique d'une richesse remarquable. Non-seulement les 
lymphatiques traversent et recouvrent les poumons, mais en- 
core les plèvres ont des relations très-nombreuses avec le sys- 
tème lymphatique ; enfin, les ganglions bronchiques sont la 
plus grande masse ganglionnaire que possède aucun organe du 
corps. 

D'un autre côté, il n'existe aucun fait prouvant la possibilité 
de l'épanchement de substances fibrineuses du sang, d'exsuda- 
tion dans le parenchyme ou à la surface des organes, lorsque la 
tension du sang est augmentée, ou bien lorsque les conditions 
du courant sanguin sont changées. On croit en général quePexsu- 
dation fibrineuse se modifie suivant que la pression du courant 
sanguin est plus ou moins forte. Nous ne pensons pas que la 
seule altération du courant sanguin «u)^e pour provoquer l'épan- 
chement, et à notre connaissance il n'existe aucune expérience 
.i l'appui de cette allégation. Nul n'a jamais pu, en modifiant 
seulement le cours du sang, faire transsuder directement la 
fibrine et causer un processus inflammatoire : pour cela, il faut 
toujours une irritation. On peut produire les troubles les plus 
notables de la circulation, provoquer expérimentalement la 
transsudation d*une énorme quantité de liquides séreux , mais 
jamais on ne produira cette exsudation particulière que l'irrita- 
tioD de certains tissus provoque si aisément. 

Les chimistes ont prétendu que la fibrine se formait dans le 
>ang lui-même par une métamorphose de l'albumine. Cette 
théorie n'a pour se défendre que la ressemblance chimique de 
la fibrine et de l'albumine : en comparant la formule si dou- 
teuse de Tune avec la formule si peu connue de l'autre, on peut, 
en effet, s'imaginer que le déplacement de quelques atomes 
changera Talbumine en fibrine I Mais la possibilité d'une trans- 
position de formules ne démontre en aucune façon une modifi- 
cation dhalogue dans la masse sanguine. Elle peut se faire dans 
le corps, et alors il serait bien plus probable qu'elle *s*opérerait 
dans les tissus, et la fibrine serait de là portée dans le sang au 

TmOMW, PATBOL. eux. tO 
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moyen des lymphatiques. Cette dernière hypothèse est elle- 
même fort douteuse; d'autant plus que la formule rationnelle 
de la composition chimique de l'albumine et de la fibrine n'est 
pas encore connue^ et que les nombres atomiques énormes de 
la formule empirique font supposer une combinaison très- 
compliquée des atomes. 

Souvenez-vous que l'irritation, c'est-à-dire une modification 
locale^ est nécessaire, outre la lésion de la circulation, pour 
forcer la fibrine à s'échapper du sang et à se répandre sur une 
surface. Cette modification locale suffit seule, sans trouble 
circulatoire, pour provoquer l'épanchement Qbrineux. La gêne 
circulatoire n'est donc pas nécessaire pour amener la pro- 
duction de la fibrine en certains points. Au contraire, nous trou- 
vons dans la texture particulière des parties irritées la cause 
des plus grandes différences. Quand noua portons simplement 
une substance irritante sur la surface de la peau, nous voyons, 
même lorsque l'irritation chimique ou mécanique est très-faible, 
nous voyons, dis-je, une vésicule, une exsudation séreuse. Quand 
l'irritation est plus considérable, nous voyons s'écrouler de la 
vésicule un liquide entièrement fluide alors, mais se coagulant 
dès qu'il s'en est échappé. Prenez le liquide contenu dans la 
cloche formée par un vésicatoire, mettez-le dans un verre de 
montre, laissez-le exposé à Tair, et vous le verrez se coaguler; 
ce hquide contient donc la substance fibrinogène. 11 est certains 
* états du corps dans lesquels une irritation extérieure suffit pour 
provoquer des vésicules dont le contenu se coagule directement. 
J'ai eu pendant l'hiver 1857-1858, dans mon service, un 
malade qui, après avoir eu les pieds gelés, avait conservé une 
anesthésié locale contre laquelle j'employai, entre autres 
moyens, des bains locaux d'eau régale. Après un certain nombre 
de semblables bains, il se formait dans les points anesthésiés, 
à la plante des pieds, des vésicules ayant jusqu'à deux pouces 
de diamètre et contenant une grande quantité de fibrine coagu- 
lée. Chez un homme sain, il se serait formé vraisemblablement 
des vésicules simples, et le liquide qu'elles eussent contenu ne 
se serait coagulé qu'après la rupture des vésicules. Cette diffé- 
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reoce ne provient pas de la composition du sang, mais de la 
diqiositioo locale. La différence entre la forme de la pleurésie 
qui, dès le début, produit une exsudation coagulabie et coagu- 
lante, et l'autre forme où l'exsudat est coagulabie, mais non 
coagulé, prouve surabondamment la diversité du mode d'action 
de l'irritation locale. 

On ne doit donc pas dire, je le pense du moins, que le ma- 
lade doDt le sang contient une proportion plus considérable de 
fibrine possède plus qu'un autre une prédisposition aux trans- 
sudatioos fibrineuses. Quand un sujet produit en un point de 
son organisme une grande quantité de substance fibrinogène, 
je pense que cette dernière passera d'abord dans la lymphe« et 
ensuite dans le sang. Dans ces cas, l'exsudation est le surplus 
de la fibrine formée m loco, surplus que la circulation lympha- 
tique n'a.pu entraîner en totalité. Tant que le courant lympha- 
tique sufBra pour entraîner les substances étrangères, elles seront 
versées par lui dans le sang ; dès que la production locale sera 
trop considérable, Thypérinose s'accompagnera de l'accumula- 
tion locale d'exsudation fibrineuse. Notre temps est trop limité 
pour que j'épuise cette intéressante question; j*espère que vous 
aurez saisi l'idée fondamentale qui m'a guidé. Vous verrez en- 
core ici l'influence de Taltération locale sur la dyscrasie, et vous 
comprendrez ce que je vous avançais l'autre jour; vous compren- 
drez, dis-je, rimportance de cette proposition, la plus sérieuse 
de celles que nos recherches sur le sang nous aient fait faire. 

Un mot encore sur un fait remarquable, qui vient à l'appui 
de mon opinion : très-rarement on remarque une augmentation de 
la fibrine sani qu'il y ait augmentation des globules blancs. Ainsi, 
nous retrouvons dans le sang les deux éléments constitutifs 
de la lymphe. Dans chaque cas d'hypérinose, on peut comp- 
ter sur une augmentation des globules blancs. Toute irrita- 
tion locale d*un organe riche en lymphatiques et lié a de 
nombreux ganglions provoque l'apport d'une plus grande 
quantité de globules blancs (corpuscules lymphatiques) dans le 
sang. 

Vous pourrez ainsi tirer une autre conclusion de ces faits : 
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non-seulement les organes riches en lymphatiques pourront 
produire une augmentation de ces éléments dans le sang, mais 
encore certaines maladies, et surtout celles qui s'accompagnent 
d'altérations du système lymphatique, seront capables de pro- 
duire un résultat semblable. Comparez Taclion d'une inflam- 
mation érysipélateuse ou d'un phlegmon diffus (inflammation 
pseudo-érysipélateuse de Rust) avec celle qu'exerce sur le sang 
une inflammation superficielle de la peau, comme on le voit 
dans le cours de flèvres exanthématiques ordinaires aiguës,, 
après des actions chimiques ou mécaniques, et vous verrez 
combien les différences sont tranchées. L'inflammation érysi- 
pélateuse et le phlegmon diffus simple de la peau ont la pro- 
priété d'affecter dès le début les vaisseaux lymphatiques et de 
provoquer les tuméfactions des ganglions lymphatiques. Dans 
ces cas, soyez assurés que les globules blancs du sang sont 
augmentés. De plus, certains processus pathologiques augmen- 
ment simultanément la fibrine et les globules blancs, d'autres 
au contraire ne provoquent que l'augmentation de ces derniers. 
Dans cette catégorie je rangerai les éruptions cutanées simples, 
parce qu'il se forme très-peu de fibrine dans les points affectés. 
Comptons aussi, dans cette classe, cette série de processus que 
l'on a nommés hypinotiques (Franz Simon), eu égard à la quan- 
tité de fibrine : c'est la série des affections typhoïdes, entraînant 
divers modes de tuméfactions ganglionnaires notables, mais ne 
provoquant jamais l'exsudation flbrineuse locale. La fièvre 
typhoïde n'exerce pas seulement son action sur la rate, mais 
encore sur les ganglions mésentériques. 

J'ai nommé leucocytose cette augmentation des globules blancs 
du sang dépendante de l'affection des ganglions lympha- 
tiques (1). Comme vous le savez, un autre objet important de 
mes études a été la leucémie (2), et nous allons chercher ce qui 
différencie la leucémie proprement dite de la leucocytose (3) . Dans 
les premiers cas de leucémie qu'il me fut donné d'observer, un 

(1) Gesammelte Abhandlungen, 1856, Seite 703. 

(2) Archiv fur pathologiscke Anatomie, 1847, Band I, Seite 563. 

(3; Froriep'tNeueNotizen, 1845, n<»1S0.^ Getcmmelte Abhandlungen, Seite 149. 
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fait me frappa : c'est que la quantité de fibrine contenue dans 
le sang n'avait pas sensiblement varié. Depuis, on a vu la 
fibrine être augmentée ou diminuée, enfin rester en proportion 
normale ; mais le point capital et constant était l'augmentation 
des globules blancs s'accompagnant toujours de la diminution 
des globules rouges du sang : si bien qu'à la plus simple inspec- 
tion, on voit quelques propriétés très-singulières, et avec l'aide 
du microscope on peut reconnaître que les premiers et les se- 
conds sont presque en nombre égal. Tandis que dans le sang 
Qormal il y a à peu près trois cents globules rouges pour un 
blanc, dans le sang leucémique on voit un globule blanc pour 
trois rouges, ou même deux pour trois ; enfin, dans certains cas, 
les leucocytes sont en plus grand nombre (1). 

A l'autopsie, l'augmentation des globules blancs semble plus 
frappante encore qu'elle ne Test réellement ; cela vient, comme 
je vous l'expliquais page 136, de la viscosité de ces globules 
qui s'amassent lorsque le courant sanguin se ralentit : voilà pour- 
quoi, sur le cadavre, on les trouve en très-grand nombre dans 
le cœur droit. Un jour, avant mon départ de Berlin pour Wtirz- 
burg, j'ouvris le ventricule droit d'une leucémique. Le médecin 
qui avait traité le sujet s'écria, étonné : c Ah I c'est un abcès I » 
tout le sang ressemblait à du pus. Cette apparence ne se retrouve 
pas dans tous les points du système circulatoire, tout le sang 
ne ressemble pas à du pus, parce que ce liquide contient encore 
un fort grand nombre de globules rouges ; cependant, même 
f»endant la vie, on voit le sang qui s'échappe de la veine pré- 
senter des stries blanchâtres ; bien plus, si l'on filtre le liquide et 
si Too enlève ainsi la fibrine, si enfin on laisse reposer le résidu, 
'»n voit les globules rouges et blancs se précipiter. Deux couches 
«"listent au fond du vase : la plus inférieure est formée par les 
globules rouges; la couche supérieure, blanchâtre et comme 
puriforme, est formée par les globules blancs. La différence des 
poids spécifiques des deux sortes de globules et la différence de 
I époque à laquelle ils se précipitent, expliquent cette disposi* 

Il Archiv fur paîhohgiieKe ÂnaUmie, Berlin, 1853, Band IV, Seite 43. 
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tion (page 137). Ce moyen permet ainsi <fe distinguer le sang leu- 
cémique du sang ehyleux (lipœmie), dans lequel le sérum est blan- 
châtre par suite de mélange avec une certaine quantité de graisse. 
& Ton défibrine le sang ehyleux, il ne se forme pas un sédiment 
blanchâtre, mais une couche crémeuse à la surface (1). 

Jusqu'à présent il n'existe, dans tous les cas connus de leu- 
cémie, qu'une seule observation où le malade, après un traite- 
noent médical, put quitter Thôpital avec un mieux sensible. Dans 
tous les autres faits, la maladie se termina par la nfK>rt. Je ne 
veux pas pour cela conclure que cette maladie est absolument 
incurable, j'espère, au contraire, qu'on finira par lui opposer un 
remède certain ; mais il est remarquable de noter qu*ici, comme 
dans l'atrophie musculaire progressive, nous avons affaire à une 
affection qui, livrée à elle-même, empire nécessairement et se 
termine presque forcément par la mort. EnQn, cette maladie 
présente ceci de particulier, qu'elle aboutit à une diathèse hé- 
morrkagique. Il survient des hémorrhagies, et surtout des 
épistaxis épuisantes ; quelquefois ce sont d'énormes apoplexies 
du cerveau ou des intestins (sous forme de mélaena). 

Recherchez maintenant quelle est la cause de la maladie : vous 
trouverez, dans le plus grand nombre des cas, des lésions d'un seul 
organe, douloureux dès le début de l'affection, toujours altéré de 
la même manière : je veux parler de la rate. Une certaine quan- 
tité de ganglions lymphatiques subit aussi des altérations ; mais 
la lésion splénique domine tout le tableau pathologique. Dans un 
petit nombre de cas, j'ai trouvé la rate peu malade, les gan- 
glions lymphatiques, au contraire, très-altérés ; des ganglions 
qu'on sent à peine à l'état normal, acquéraient alors le volume 
d'une noix; certains points de l'organisme semblaient n'être 
constitués que par la substance ganglionnaire (2). Ainsi lesgan* 
glions qui se trouvaient situés entre les ganglions inguinaux et 
les ganglions lombaires sont des organes si peu remarqués, qu'on 
ne leur a pas donné de nom particulier; d'ordinaire ils se trou- 
vent en partie le long des vaisseaux iliaques, en partie dans le 

(1) Wurzbnrger Verhandlungen, 1855. Band VU, Seite il9. 

(2) Arekin fmr pathotogitche Ânaimnie, 1847, Band I, Seite 567. 
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petit bassin. Eh bien ! dans deux cas de leucémie, je les trouvai 
teiieroent augmentés de volume, que toute la cavjté du petit 
bassin semblait comme bourrée de substance glandulaire, au mi- 
lieu de laquelle plongeaient, pour ainsi dire, le rectum et la vessie. 

rai donc distingué deux formes de leucémie : la forme ordi* 
oaire, ou liénale, et la forme lymphatique^ formes qui peuvent 
quelquefois se combiner entre elles. Elles ne diffèrent pas seu- 
lement en ce que dans un cas c'est la rate, dans Taulre ce sont 
les ganglions lymphatiques qui souffrent ; mais encore parce que 
les éléments qu'on retrouve dans le sang ne sont pas les mêmes 
dans les deux cas. Dans les formes liénales on trouve dans le 
sang des cellules volumineuses et développées avec des noyaux 
simples ou multiples : ces cellules ont beaucoup d'analogie avec 
les cellules spléniques; dans les formes lymphatiques, les cel- 
lules sont petites, les noyaux simples sont en comparaison volu- 
mineux, généralement à contours nets, foncés et un peu gra- 
nuleux; la membrane est si rapprochée du noyau, qu'on peut 
à peine distinguer un espace intermédiaire. Ici il y a eu aug- 
mentation des éléments du tissu ganglionnaire, une véri- 
table hyperplasie. Il y a aussi une augmentation d'éléments 
cellulaires dans la lymphe, et par là dans le sang, de telle sorte 
que ces éléments prédominent dans ce liquide et font obstacle à 
la production des globules rouges. Voilà, en peu de mots, l'es- 
quisse de cette affection : la leucémie est une espèce de leuco- 
cytose durable et progressive; la leucocytose, au contraire, dans 
ses formes simples, est un état passager, oscillant pour ainsi 
dire, et ûé à l'altération de certains organes. 

Vous voyez que l'hypérinose , la leucocytose et la leu- 
cémie sont trois états très-analogues les uns aux autres, et 
trouvant leurs sources dans les altérations de la lymphe. Une 
de ces affections, caractérisée par l'augmentation de la fibrine, 
se rapporte plus spécialement à l'altération occasionnelle des 
organes d'où provient la lymphe ; les autres affections, causées 
par Paugmentation des éléments cellulaires, dépendent plutdt 
de la texture des ganglions à travers lesquels passe la lymphe. 
De ces faits vous pouvez conclure que la rate et le système lym- 
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phatique jouent un rôle important dans ia formation et le déve- 
loppement du sang ; et cette opinion a gagné beaucoup en pro- 
babilité depuis que des faits chimiques sont venus lui prêter 
appui. M. le professeur Scherer voulut bien, en deux occasions, 
examiner du sang leucémique que je lui remis pour cet usage ; 
il y trouva les substances qu'il avait déjà découvertes dans la 
rate : Thypexanthine, la leucine, les acides urique, lactique » 
formique. Dans un cas de leucémie \ un foie que j'abandonnai 
pendant quelque temps se recouvrit spontanément de grains de 
lyrosine; dans une autre observation , le contenu de Tinteslin 
fournit des cristaux très-abondants de leucine et de tyrosine. 
Bref tout démontre une augmentation dans Tactivité de la rate, 
qui contient toutes ces substances. 

J'ai été isolé et seul de mon opinion pendant un assez grand 
nombre d'années (depuis 1845). Peu à peu, et il faut bien l'a- 
vouer, c'est plutôt au point de vue physiologique qu'au point 
de vue pathologique, on s'est rapproché de ma manière de voir. 
On a fini par admettre que la rate et les ganglions lymphatiques 
avaient une influence immédiate sur les éléments morphologi- 
ques du sang, et qu'en particulier les éléments constitutifs du 
sang proviennent des corpuscules cellulaires des ganglions lym- 

m 

phatiques et de la rate qui sont détachés de ces, organes et con- 
duits dans le torrent sanguin. Ceci nous amène naturellement à 
étudier l'origine des globules sanguins eux-mêmes. 

Vous vous rappelez du temps de vos études, où l'on consi- 
dérait encore les ganglions lymphatiques comme un enroulement 
de vaisseaux lymphatiques. A l'œil nu, on voit déjà les lym- 
phatiques se diviser en petits rameaux, se perdre dans le 
ganglion, et ressortir par un autre point. Le résultat des in- 
jections mercurielles fines, faites avec tant de soin dans le siècle 
passé, fut de faire supposer que le vaisseau lymphatique se re- 
pliait et s'enchevêtrait pour aboutir enfin au vaisseau de sortie, 
de sorte que |e ganglion n'était autre chose que l'amas de ces 
pelotons vasculaires. L'histologie moderne s'est efforcée de suivre 
le vaisseau et de constater la vérité de l'ancienne hypothèse ; 
elle a été forcée en dernier lieu de l'abandonner. 
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Aujourd'hui il n'est pas de micrographe qui croie encore à la 
continuité complète du lymphatique dans rinlérieur du gan* 
giion : l'opinion de Kôlliker est généralement acceptée. On pense 
a?ec lui que le vaisseau disparaît , se confond avec le gan* 
glion, et qu'il se recompose et se reforme à ses dépens. Les 
ganglions interrompraient le cours de la lymphe, et formeraient 
une sorte de filtre ressemblant à nos filtres de sable et de 
charbon. 

A la coupe, le ganglion présente un aspect comparable à celui 
du rein. On trouve une substance résistante sous les points où 
le vaisseau lymphatique vient à se perdre; cette substance en- 
toure à demi une sorte de hile, qui est le point où le vaisseau 
quitte le ganglion. Dans cette partie on trouve un tissu réticulé, 
à structure évidemment aréolaire ou caverneuse , pénétré par 
le vaisseau lymphatique efférent et par des vaisseaux qui s'en- 
foncent ensuite plus profondément dans la substance propre. 
Kôlliker y a distingué une substance corticale et une subs- 
tance médullaire ; cependant la substance corticale possède à 
peine la nature glandulaire. C'est surtout dans la partie corti- 
cale que la glande se trouve ; on fera donc bien de conserver à 
la partie médullaire le nom de hile : en ce point les vaisseaux 
sanguins afférents et efférents se touchent presque, comme 
cela se remarque au hile du rein, pour les veines et les uretères, 
qui sont efférentes, et les artères qui sont afférentes. La partie 
essentielle du ganglion est toujours la partie périphérique , la 
substance corticale réniforme. 

On distingue dans celte partie, lorsque le ganglion est bien 
développé (et, dans certains cas de tuméfaction pathologique , 
cette particularité est très-aisée à voir), même à l'œil nu, de 
petits granules blancs ou gris, arrondis, situés les uns à côté 
des autres. Lorsque les vaisseaux contiennent du sang, on voit 
régulièrement autour de chaque granule un cercle rouge de 
vaisseaux. Ces granules ont été depuis longtemps désignés sous 
le nom de follicules, mais il restait un doute si\r un point : on 
ne savait pas si l'on avait affaire à des formations particulières, 
ou bien à de simples circonvolutions de lymphatiques. Par un 
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•xamen mcroscopique délicat, on distingue aisément la sub- 
BtSDce propre (glandulaire) du follicule et le réseau Bbreux 
(alroma). Ce dernier entoure la substance propre et se conti- 
nwe à l'extérieur avec le tissu conjonctirde la capsule. La plus 
grande partie de la substance in- 
^ ^„ y terne consiste surtout en petits 

4|flnp^^i^^^^^ éléments celluteux assez déliés et 
\r^ '* ' > ^ -■'. renfermés dans un fin réseau de 
trabécules étoiles ayant souvent 
des noyaux. Quand on recherche 
* * * les vaisseaux lymphatiques de la 

j substance corticale, on parvient 

_^^^^Kf difHcilement à les voir en dedans 

^^^^^^S„ du stroma. Si l'on injecte un gan- 

^^^^HR^ giion, toute l'injectinn pénètre au 

^Hj^^" milieu du follicule. Si l'on examine 

*^^ un ganglion mésentérique pendant 

la chyliflcalion , quatre ou cinq 
heures après un repas où beaucoup 
de graisse a été absorbée, toute la substance du ganglion est 
blanche, entièrement laineuse, et au microscope on voit que la 
graisse Ane du chyle se trouve répandue entre les éléments 
celluleux du follicule. La lymphe semble donc pénétrer entre 
ces éléments; il n'existerait pas de voie toute faite: les folli- 
cules ressembleraient aux filtres de sable ou de chartxMi et la 
lymphe filtrée par les follicules sort du cété opposé plus ou 
moins purifiée. Les follicules sont donc des espaces remplis 
d'éléments cellulaires, traversés par un réseau trabéculaire; ce 
ne sont donc plus des lymphatiques repliés ou élargis ; ils arrê- 
tent en partie la circulation lymphatique, circulation déjà ra- 

Pia, 68. — Coups àe Ja parfit cmlicait èet gnnglioni iAettntkr\q«,a humnifu. — 
A. F»lbl« grotiiiiamenl de tODte la portion corticale. —P. Tissu gr&isseux envi- 
rannADt et capsule dnni luquelle pënètnwi les vsisseaui. sanguins », u, d. — 
F, Y, V~ PuUiculea du gAnglion dans lesquelles les vaisseaux s'enfonreni en partie. 
— £■ i, i, itroma, tissu inlermédiaire séparant les follicules. — fi. Grossissement 
plus oonsiddcable (180 diamètres). — C. Tissu de la capsule à fibres parallèles. — 
0,0. Hiisaau en panie vide, en partie rempU d'un contenu granuleux.— La (ola- 
|jld de la Bfiut rapréienl* la periion exIrAne d'an toUicnle. 
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leatie par les subdivisions des vaisseaux lymphatiques avant leur 
immergence dans le ganglion. 
Les petits éléments contenus dans le follicule, les cellules 

B 
Fi«. 69. 

parenchymateuses semblent se détacher une à une et se mêler 
au sang rouge sous forme de globules lymphatiques ou glo- 
bules blancs. Lorsque les ganglions sont volumineux, les élé- 
ments cellulaires qui passent dans le sang sont plus nombreux 
et les globules blancs du sang sont alors plus volumineux et plus 
développés. 

La raie semble présenter une disposition analogue. Nousavoi» 
tous cru autrefois que les corpuscules blancs de la rate sortaient 
par les veines ; mais ici encore j'en suis venu à penser que ces. 
éléments sont entraînés par les lymphatiques. 



Fis. 09. — CmrfUimU» lympfcatt^nM pro«tti«fa dé Vimtèriimr é'ym foUkuk d» 
ganglion lymphaiique. — A. Éléments ordinaires, a. Noyaux libres, avec ou sans 
Docléoles^ simples et composés, b. Cellules avec des noyaux gros et petits, la 
membrane étant presque appliquée sur le noyau. — B. tlémenta volununeux é'nu 
gaDflion bronchique hyperplastique, provenant d'un sujet mort de pneumonie 
tarioleuse (voir la fig. 64, qui montre les globules blancs du sang de ce sujet). 
a. Cellules volumineuses avec granules et noyaux simples. 6. Cellules en forme de 
coin. e. Cellules plus volumineuses, avec noyaux plus volumineux et nucléolea. 
i. Division du noyau, e. Cellules en forme de coin, rapprochées tes unes des au- 
tres (division cellulaire {?J). ^ C. Cellules avec génération eodogône. Grossisse^ 
nent : 3O0 diamètres. 
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Pyoliémle et leacocytose 



Sommaire.— Comparaison des globnles blancs da sang avec les corpuscules da pus. 

— Résorption purolente physiologiqne. — Résorption incomplète (inspissation, 
métamorphose caséeuse). — Résorption complète (métamorphose graisseuse, 
transformation laiteuse). — Intravasation purulente. 

Pus dans les lymphatiques. — Arrêt des substances dans les ganglions lympha- 
tiques. — Séparation mécanique (filtration) : tatouage. — Séparation chimique 
(attraction) : cancer, syphilis. — Irritation des ganglions lymphatiques et son 
importance dans la leucocytose. 

Leneocytose digeslive (physiologique) et puerpérale. — Leucocytose pathologique 
(scrofule, fièvre typhoïde, cancer, érysipèle). 

Appareils lymphoïdes. — Follicules solitaires, follicules de Peyer dans Tinteslin. 

— Tonsilles et follicules de la langue. — Thymus. — Raie. 

Réfutation complète de la pyohémie considérée comme une dyscrasie pouvant ^tre 
morphologiquement démontrée. 



Les considérations que j'ai eu l'honneur de vous exposer 
m'amènent à vous parler d'un sujet pratique, toujours discuté, 
et qui me semble devoir attirer votre attention d'une manière 
toute particulière. Je veux parler de la pyohémie. 

Que doit-on comprendre par pyohémie? En général, on a pensé 
que cette affection était due à la présence du pus dans le sang. 
Or, le pus est caractérisé par des éléments morphologiques. Il 
s'agissait donc de démontrer la présence de ces éléments dans 
le sang. Mais, comme je vous l'ai fait voir, les globules blancs 
du sang ressemblent complètement, même chez les gens qui 
jouissent de la meilleure santé, aux corpuscules du pus; un des 
côtés importants de la question nous échappera donc naturelle- 
ment. Avant d'aller plus loin, et pour porter quelque lumière 
dans la discussion, permettez-moi de vous exposer les diverses 
opinions émises à propos d'un sujet si controversable. 

Les globules blancs du sang ressemblent tellement aux cor- 
puscules du pus qu'il est impossible, quand on voit ces éléments 
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seuls sur le champ du micFosdope, d'affirmer qu'ils appartien- 
neot soit au sang, soit au pus (1). Jadis, et même aujourd'hui 
encore, on a souvent pensé que les éléments du pus préexis- 
taient dans le sang, qu'ils n'étaient qu'une espèce de sécrétion 
comme l'urine, et que le pus pouvait retourner dans le sang 
comme n'importe quel liquide. Cette hypothèse est la base de 
l'opinion qui a si longtemps soutenu la résorption purulente phy- 
iiologique. 

Le pus, disait-on, est repris par le sang dans les points où 
il s'est déposé ; la maladie se juge lorsque ce pus absorbé est 
éloigné du corps, peu importe par quelle voie. On racontait 
qu'un malade ayant du pus dans la cavité pleurale, avait été 
guéri à la suite d'urines, de selles purulentes, sans que le pus 
se fût frayé une voie directe et se fût échappé par la vessie ou 
par l'intestin. Bref on regardait comme possible l'absorption et 
le transport du pus en substance. Plus tard, lorsque la pyoémie 
fut de nouveau débattue, on séparait ces cas, les nommant ré- 
sorption purulente physiologique, et les différenciant de la ré- 
sorption pathologique ; restait à expliquer la marche favorable 
de la première et la marche maligne de la seconde. La question 
est simplement tranchée par cette notion. Le pus n*est jamais 
absorbé comme pus. Il n'existe aucune forme de maladie où le pus 
en substance puisse disparaître par voie de résorption; les seules 
parties résorbées sont les parties fluides du pus; la résorption 
purulente se réduit donc à deux possibilités. 

Dans la première, le pus iet ses corpuscules sont plus ou 
moins intacts au moment de la résorption. Alors, à mesure que 
celte dernière aura lieu, le pus deviendra plus épais, puisque 
le liquide qui le constitue est seul résorbé. C'est ce que les 
anciens nommaient Tépaississement du pus (inspissation) et ce 
qu'en France on a désigné sous le nom de c pus concret (2). » Il 
ne reste donc plus qu'une masse épaisse contenant les corpus- 
cules de pus ratatinés; car non-seulement le liquide qui les tient 

(i) Arddt fûrpaihologiiehê AnaUmU, Band I, Seite S4i. — GwmmHte Abhond- 
(■iHieii, Seite 161, M3, di5. 
(S) ArMv fur p<Uhologitehê AnalomU, Band I, Seile 175, ISl. 
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en suspension, non-seulement le sérum du pus a été résorbé, 
mais encore les éléments morphologiques ont perdu une partie 
des liquides qu'ils contenaient. 

Le pus est essentiellement composé de cellules, qui à l'état 
ordinaire sont rapprochées les unes des autres (âg. 70, G) et 
entre lesquelles on ne trouve qu'une faible quantité de liquide 
interoelhilaire (sérum du pus). Chaque corpuscule purulent 
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Fie. 70. 

contient dans son intérieur une substance très-riche en eau ; 
car, si épais que puisse paraître le pus, il n'en perd pas moins 
par l'évaporation une plus grande quantité d'eau ^ue le même 
volume de sang. Ce dernier nous parait plus riche en eau parce 
qu'il possède beaucoup plus de liquide libre {intercellulaire) ; 
mais le liquide intracellulaire est bien moins abondant ; au con- 
traire, les cellules de pus contiennent beaucoup d'eau; mais le 
liquide intercellulaire du pus est moins abondant. Quand la 
résorption a lieu, le liquide intercellulaire disparaît d'abord ; 
les cellules se rapprochent les unes des autres ; bientôt une 
partie du liquide contenu dans les cellules disparaît : en même 

temps les corpuscules deviennent plus petits, plus irréguliers, 

• 

PiG. 70.— Pus, — ii. Corpnscalas da pus. a. Corpuscales frais; 6. après Tad- 
dition d'ao peu d'eau ; «, e. traités par l'acide acétique. Le contenu est devenu plus 
clair, les noyaux commençant à se diviser, et les noyaux déjà divisés sont visibles. 
En e ils présentent une légère dépression de leur surface.— B. Noyaux des cor- 
puscules du pus dans la gonorrhée. a. Noyau simple avec nucléoles, b. Division 
commençante, dépression du noyau, e. Division avançante en deux parties, d. Idem, 
en trois parties. — C. Corpuscules de pus dans leurs rapports habituels les uns 
avec les antres. — Grottisnmeat : SOO dianètres. 
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plus anguleux, plus rugueux : ils prennent les formes les i^os 
étranges, sont serrés les uns contre les autres, réfléchissent 
mieux la lumière parce qu'il contiennent une 
plus grande quantité des substances solides ^S % ^^ 
et semblent plus homogènes. Cette sorte d'é- ^ ^ 
paissîssement n'est pas Tort rare ; il est, au 
contraire, fréquent et a une grande impor- 
tance. C'est ce processus qui forme ces pro- 
ductions caséetises^ résumées dans ces der- 
niers temps sous le nom général de tubercules, et que Reinhardt 
a démontrées être réellement du pus, c'est'-à-dire des produits 
de rinflammation' Vous verrez plus tard que ces idées ont con- 
duit cet observateur à de fausses conclusions sur le tubercule ; 
mais il est parfaitement vrai que Tinspissalion peut transformer 
le'pus en productions désignées sous le nom de tubercules. Cet 
acte morbide joue un grand rôle dans l'histoire de la phthisie 
pulmonaire. Laissez ces cellules ratatinées dans l'intérieur d'une 
alvéole pulmonaire, laissez l'inspissation se faire complètement 
et vous aurez l'hépatisalion caséeuse, ce que l'on décrit com- 
munément sous le nom d* infiltration tuberculeuse. 

Cette résorption incomplète dans laquelle les liquides sont 
bculs résorbés, abandonne dans la partie la masse des principes 
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solides comme caput mortuum, comme quelque ch&se de mort, 
d'incapable de vivre (1). C'est une inspissalion que Ton observe 

Fie. 71. — Put «paiffft, easéeux.^' a. Corpuscules ratatiDés, rapetisses, comme 
tnf nleax ; ils ont l'apparence plus homogène et plus solide (corpuscules tubercu- 
leux de Lebert). — 6. Gorpuscttle.s semblables avec granules graisseux. <— e. Lear 
arrangement ordinaire. — Grossissement : dOO diamètres. 

FiG. 73. — Put de Vempyème, épaùti, hémorrhagiquê , «n voie de dittoluHon, >— 
d. Masse naturelle, détritus granuleux contenant des globules purulents et sanguins 
ratatinés. — fr. La même, traitée par l'eau. Quelques globules sanguins décolorés, 
franuJeax, sont devenus visibles. — e ei d. Idem, traitée par l'acide acétique. ^ 
Grossissement : 300 diamètres ; en d, 520 diamètres. 

(1) Ummibuch d«r tpecUUen Pathologie und Tkerofiê. Rand I, Sette iSi*284. 
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dans la résorption incomplète des épanchements pleurétiques, 
lorsque la cavité pleurale contient encore une grande quantité 
de substances grumeleuses ; de même vous en verrez autour de 
la colonne vertébrale dans le spondylarthroeace, dans les abcès 
froids, etc. Dans tous ces cas, dès que le liquide est disparu, la 
résorption est terminée. Voilà pourquoi cette marche est re- 
gardée comme funeste ; car les parties solides restent comme 
résidu; elles ne sont pas résorbées, peuvent rester telles quelles 
ou bien se ramollir, et alors elles sont rejetées le plus souvent 
par l'ulcération et non plus par la résorption. Dans tous les cas, 
ce n'est pas le pus qui est résorbé, c'est le sérum du pus, c'est- 
à-dire une grande quantité d'eau, une faible quantité de sels 
et très-peu de substances albumineuses ; comme vous le voyez 
c'est une des formes les plus incomplètes de la résorption. 

La seconde forme de la résorption purulente, celle qui con- 
stitue Talternative la plus heureuse, est celle où le pus dispa-^ 
ralt réellement et où il n'y a aucun résidu. Mais ici encore, le 
pus n'est pas résorbé comme pus ; il subit auparavant une mé- 
tamorphose graisseuse ; des portions graisseuses dans l'intérieur 
de chaque cellule purulente, deviennent libres; la cellule se 
décompose, et enfin il ne reste plus que des granules grais- 
seux et une substance intergranulaire. Il n y a plus de cellule, 
il n'existe plus de pus; il est remplacé par une substance émul- 
sive, une espèce de liquide laiteux, composé ^ 
d'eau, de substances albuminoides et de ^ A ^ 
graisses, et dans lequel on a même trouvé r d^^ «^ 
souvent du sucre, ce qui lui donne encore ^^ ^ê^^ 
une plus grande analogie avec le lait véri- 
table. Le lait pathologique qui peut être ré- ^'°' ^^* 
sorbe, n'est donc plus du pus, mais bien de la graisse, de l'eau, 
des sels ou d'autres composés chimiques (1). 

FiG. 73. — Put commençant à subir la régression graisseuse (métamorphose graiS" 
s&use), » a. Métamorphose commençante. — b. Cellules avec noyaax visibles, con- 
tenant des globules graisseux. — c. Globules granuleux (globules inflammatoires). 
— d. Décomposition du globule. » e, Emulsion, détritus laiteux. — Grossisse- 
ment : 350 diamètres. 

(i) Arehiv fur pathohgisehê Anatomie, Band I, Seite iSS. 



Cbap. IX.] PYOHÉMIE ET LEUCOCTTOSE 161 

Ces phénomènes que l'on peut nommer c résorption puru- 
lente physiologique, » ne sont donc point la résorption du pus 
véritable ; ce sont, ou bien ses parties liquides, ou bien toute sa 
substance, notablement modifiées par une transformation inté- 
rieure, qui sont résorbées. 

Il est, à vrai dire, un cas particulier, dans lequel le pus, 
sans être précisément résorbé, subit une intravasation ; c'est 
celui où le pus peut pénétrer dans un vaisseau lésé ou perforé 
et parcourir ce vaisseau. Un abcès peut se former auprès d'une 
veine, en détruire la paroi et le pus se vide dans le vaisseau. 
Ce phénomène peut se passer bien plus facilement dans les 
lymphatiques qui s'abouchent dans des abcès ouverts. Il s'agit 
de savoir si ce cas est fréquent. Pour les veines, cette possibi- 
lité est bien réduite depuis les trente dernières années; on est 
de plus en plus revenu des idées qu'on avait jadis sur la résorp- 
tion du pus en substance par les veines ; mais on reparle encore 
de la résorption par les lymphatiques, et en somme, on a plu- 
sieurs bonnes raisons pour cela. 

U est assez indifférent que le pus vienne du dehors dans les 
lymphatiques ou bien, comme le veulent quelques-uns, qu'il se 
produise dans les lymphatiques eux-mêmes par l'effet de l'inflam- 
mation : l'important est de savoir si le lymphatique rempli de pus 
peut se jeter dans la circulation sanguine, et provoquer la véri- 
table pyohémie. En règle générale, il faut nier la possibilité d'un 
semblable phénomène, et la raison en est bien simple : tous les 
lymphatiques susceptibles d'une semblable absorption sont si- 
tués à la périphérie du corps; et, qu'ils proviennent des parties 
externes ou des organes internes, ils n'arrivent dans les vais- 
seaux sanguins qu'après un long parcours. Tous sont interrom- 
pus par des ganglions lymphatiques : vous connaissez la struc- 
ture de ces derniers, vous savez qu'ils ne sont pas formés par 
un enroulement des lymphatiques (voyez page 152). Je vous ai 
expliqué leur structure, et après s'être divisés, vous les avez 
vus arriver dans des points entièrement obstrués par des élé- 
ments celluleux : vous voyez bien qu'un corpuscule de pus ne 
saurait traverser les ganglions. 

▼iRCaOW, r*TBOL. GUI.. Il 
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Cette (tonnée si importante est chaque jour négligée, quoique 
le praticien puisse la constater bien des Tois. Récemment. Frey 
a cru pouvoir conclure, d'après des injections artiflcielles, à la 
possibilité du passage de cellules à travers les ganglions. Cela 
n'est pas d'accord avec les expériences sur le vivant, où nous 
voyons plutôt ces ganglions arrêter les corpuscules solides. Nous 
en trouvons une preuve dans une des habitudes de notre bas 
peuple, le tatouage des bras ou autres parties du corps. Quand un 
soldat ou un ouvrier se fait faire sur les bras une série de piqûres, 
formant lettres, signes ou figures, il an-ive que les nombreuses 




piqûres blessent les lymphatiques superficiels. Il est impossible 
qu'il en soit autrement, et quand on entoure des parties de peau 
de piqûres d'épingles, il faut nécessairement que quelques lym- 
pliatiques soient piqués. On frotte sur les points ainsi préparés, 
une substance insoluble dans les liquides du corps, du cinabre, 

Fio. 7i. — Coup* â traveri «h ganglion axillaiN, U frnu ilant lalotù. — On 
Toit un gros Ttiuran Tenim d« )■ couche cortÎHle, qui u replie légèrenent tar 
Ini-m^iDe el u divise en flu ramuscDlei. Tout tniuar le tniBTMit dei follicale* 
tciDiilii pour 11 plupart de liuu conjaDclif. La mau» Mmbn QDrnmnt (ranvlée est 
coostiiude par l« cùabre. — GroHiiMmeni : 80 diaintiret. 
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Je la poudre de guerre en substance qui restent dans les par- 
ties où oa les loge, et les colorent d'une manière durable. Quel- 
ques particules pénètrent dans les lymphatiques lésés : le cou- 
rant lymphatique les pousse, malgré leur poids, jusque dans le 
ganglion voisin, et là la lymphe est filtréB. On ne voit jamais 
ces particules dépasser le ganglion, parvenir jusqu'à une partie 
plas éloignée, à un organe plus profond. Elles s'arrêtent toutes 
dans les ganglions les plus yoisins, et si l'on étudie le gan- 
glion, on verra que le volume de ces particules est moindre que 
celui da 'plus petit corpuscule purulent. 

La coupe que vous représente la figure 74 est passée par le 
point où le lymphatique pénètre dans le ganglion ; il pénètre 
comme une vis entre les trabécules du tissu conjonctifdes folli- 
cules et se divise en fins rameaux. A l'endroit où ces derniers se 
perdent dans les follicules voisins (qui, à vrai dire, sont ici pres- 
que entièrement remplis de tissu conjonclifj, on voit le cinabre 
eomme épanché, se trouvant en partie dans les trabécules inter- 
médiaires, en partie dans le follicule lui-même. La pièce pro- 
vient du bras d'un soldat, qui s'est fait tatouer en 1809 ; la masse 
du cinabre est donc restée pendant cinquante 
ans arrêtée par le ganglion ; elle n'a pas re- 
passé les Tollicules les plus externes, car la 
couche suivante en est dépourvue. Ces parti- 
cules sont si petites, et pour la plupart si peu 
volumineuses par rapport aux cellules de la 
glande, qu'on ne peut même pas les comparer 
avec des corpuscules de pus. On ne saurait 
penser que des corpuscules de pus, si gros par 
rapport à ces particules, pourraient passer là où de si minimes 
molécules s'arrêtent. 

Cette disposition des ganglions, cette interruption dans la 



Fw. 75. ^ Rheau d*ufM glande axiltaire (fig. 74) remplie de einabre aprèt le ta» 
de la peaa da bras. -^ a. Partie du trabécule interfollicalaire, avec un vais- 
lymphatiqMe. — b. Rameau plus Tolumineui pénétrent dans le follicule. — 
r c. RéMani anastomotiques conleoaat des noyaux; les points sombres sont des 
^artieales de cinabre. 
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marche deâ liquides, cet arrêt complet et mécanique des parti*- 
cules solides, vous prouvent, messieurs, que la résorption péri- 
phérique par les lymphatiques ne peut s'admettre que pour 
les liquides simples. On aurait tort si l'on restreignait le rôle 
des ganglions, et si on les considérait comme de simples filtres 
interposés entre les divisions des lymphatiques. La substance 
glandulaire du ganglion absorbe divers principes de la partie 
fluide de la lymphe, les retient et altère ainsi la composition 
chimique de la lymphe. De même, le ganglion donne à la 
lymphe certains principes qu'elle ne contenait pas auparavant. 

Je ne veux point entrer ici dans des détails minutieux ; This* 
toire de toute tumeur maligne démontre mieux que toute autre 
chose la vérité de mes assertions. Quand un ganglion axiilaire 
devient cancéreux après un cancer de la glande mammaire, et 
quand il reste longtemps malade sans que les ganglions voisins 
ou les organes internes soient atteints par la diathèse, nous 
sommes forcés de penser que la glande arrête les éléments alté- 
rés venant de la mamelle et protège le reste de l'organisme ; 
mais après un certain temps, la barrière devient insufQsante; 
le ganglion devient lui-même une source d'infection pour l'or- 
ganisme ; des jparlies malades du ganglion part une nouvelle 
quantité de substance cancéreuse qui s'étend et infecte au loin. 
L'histoire de la syphilis nous fournit aussi des exemples analo- 
gues : le bubon reste pendant un temps le dépôt du virus ; le 
reste de l'économie est affecté à un degré relativement moindre. 
Gomme Ricord l'a démontré, la substance virulente se trouve 
contenue dans l'intérieur du ganglion ; le pus qui entoure ce 
dernier n'en contient pas; il faut que les parties soient en 
contact avec la lymphe pour que la substance virulente agisse 
sur elles. 

Appliquons ces données à la résorption purulente. On ne 
peut, même dans le cas où le pus arrive réellement dans le vais- 
seau lymphatique, on ne peut conclure à une infection directe 
du sang par le mélange avec des éléments purulents. Les gan- 
glions retiennent les corpuscules purulents et les liquides con- 
stituants du pus perdent notablement de leurs qualités nui- 
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sibles eo traversant ie ganglion. Des tuméfaotions secondaires 
des ganglions se produisent sous diverses formes après des in- 
fections périphériques. Gomment expliquer ces tuméfactions, 
â Ton n'admet pas que la substance infectante (miasmatique), 
SQbatance étrangère, ennemie de l'organisme pour ainsi dire, 
pénètre dans la substance du ganglion, y provoque une irrita- 
lion plus ou moins grande et finit par y causer une véritable 
inflammation? Nous reviendrons plus tard sur l'idée d'irritation, 
et nous rétudierons d'une manière plus complète ; pour le mo- > 
ment, qu'il nous suflSse de savoir que, d'après mes recherches, 
rirrilation du ganglion consiste en une formation cellulaire plus 
abondante, en une augmentation de volume des follicules, dont 
les cellules deviennent plus nombreuses. En même temps que 
ces altérations se produisent dans les ganglions, nous voyons 
augmenter le nombre des globules blancs du sang. Toute 
irritation notable du ganglion a pour conséquence une aug- 
mentation de corpuscules blancs du sang; tout acte patho- 
logique produisant l'irritation ganglionnaire aura pour effet 
d'augmenter les globules blancs du sang, c'est-à-dire, qu'il 
produira une leucocytose. Ceux qui croient possible la résorp- 
tion du pus, ceux qui attribuent à ce liquide les lésions obser- 
vées alors, peuvent aisément trouver dans le sang des cellules 
ressemblant aux globules purulents ; ces cellules sont quelque- 
fois en si grand nombre qu'on peut voir à l'œil nu, sur le ca- 
davre, des points ressemblant à du pus et constitués par 
l'amas de ces leucocytes (Rg. 65), ou bien on les retrouve en- 
core formant ces couches épaisses, unies ou granuleuses à la 
partie inférieure de la couenne de la saignée (Og. 67). La dé- 
monstration semble être aussi convaincante que possible. On 
part de l'idée que le pus a pénétré dans le sang; on examine 
le sang, on y trouve des éléments ressemblant réellement à des 
corpuscules de pus, et ces éléments sont en quantités considéra- 
bles. Ceux-là mêmes dont l'opinion est que les corpuscules puru- 
lents ressemblent aux globules blancs (et le cas est arrivé sou- 
vent dans l'histoire de la pyohémie), ceux-là mêmes sont tentés 
de se laisser séduire par l'idée que ce sont des globules puru- 
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lents, parce que leur nombre est trop considérable pour qu'il 
soit possible de les considérer comme des globules blancs du 
sang. Il y a plusieurs années, Bouchut prit des observations 
analogues relatives à une épidémie de fièvre puerpérale pour 
une pyohémie (1) ; récemment, il attribuait les mêmes lésions 
à une leucémie aiguë. Bennett, dans la question de priorité si 
discutée entre nous, fit la même remarque : le premier cas de 
leucémie bien constatée (observation précédant de quelques 
mois mon premier cas de leucémie) présentait des globules 
blancs en nombre si c étonnant t que Bennett conclut à une 
c suppuration du sang (2). » Cette conclusion n'est certaine* 
ment pas originale. Elle se basait sur Thœmitis de Piorry, qui, 
comme je vous le disais précédemment p. 138, croyait à une 
inflammation propre du sang, lequel suppurait; c'est là ce que 
l'école de Vienne a nommé la pyohémie spontanée. 

Toutes ces erreurs venaient de ce qu'on avait trouvé un 
nombre énorme de globules blancs dans le sang. Aujourd'hui 
on peut expliquer ce fait tout aussi simplement par l'hémato- 
pœèse, qu'il semblait jadis naturel de le faire par la pyohémie. 
L'irritation des ganglions lymphatiques rend compte de l'aug- 
mentation des cellules blanches, semblables aux corpuscules 
purulents que l'on trouve dans le sang, et cette hypothèse s'ap- 
plique à tous les cas; non pas seulement aux cas où l'on atten- 
dait une pyohémie, mais aussi à ceux où l'on ne l'attendait pas 
et où le sang présentait la même quantité de globules blancs que 
dans la pyohémie réelle, comme on la comprend cliniquement. 
Ainsi, après chaque repas, les ganglions mésentériques sont 
irrités; les éléments graisseux du chyle qui arrivent dans les gan- 
glions sont un irritant physiologique. Le lait que nous buvons, 
les graisses de nos soupes, les divers granules graisseux fine- 
ment divisés, répandus dans nos aliments solides, arrivent 
sous forme de petits globules dans les vaisseaux chylifères et 
se répandent comme le cinabre dans les ganglions; mais les 
plus petits granules graisseux passent à travers le ganglion au 

(1) E. Bouchot. Mimoiretur la lUorêpwrpèraU {Gaz. médie» de Paris, 1844, p. 85). 

(2) Comparez pour la question de priorité mes Archiv fur pathologiiche AnatO' 
mU, Band V, Seite 45 à 77; Band VII, Seite 174 à 565. 
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bout d'un certain temps. Il y a donc une perméabilité réelle des 
voies ganglionnaires pour ces corps ; mais ils sont cependant 
arrêtés pendant un certain laps de temps : il faut un temps 
assez long après le repas pour que la graisse traverse entière- 
ment le ganglion, et cela n'arrive qu'après une pression relati- 
vement assez intense. On remarque alors une tuméfaction du 
ganglion, et chaque repas est suivi de l'augmentation des glo- 
bules blancs du sang : c'est une leucocytose physiologique, mais 
non une pyohémie. 

A mesure qu'une grossesse avance , que les lymphatiques de 
Fntérus se dilatent, que la nutrition utérine augmente avec le 
développement du fœtus, on voit les ganglions inguinaux et 
lombaires augmenter de volume, au point d'être pris en temps 
ordinaire pour des ganglions enflammés. Celte tuméfaction ac- 
croît dans le sang le nombre des particules nouvelles, et de mois 
en mois les globules blancs augmentent. Au moment de l'accou- 
chement, on peut voir chez presque toutes les femmes, qu'elles 
soient pyohémiques ou non, les corpuscules blancs former un sédi- 
ment purulent dans le sang défibriné. Mais cette forme, bien loin 
d'être de la pyohémie, n'est qu*un phénomène physiologique. El, 
lorsque chez une femme récemment accouchée, ayant présenté 
tous les signes d'une pyohémie, on trouve ces nombreuses cellules 
décolorées à plusieurs noyaux on est conduit à les atlribuer à 
la pyohémie. Ce sont des conclusions fausses, qui reposent sur la 
connaissance incomplète de la vie normale et du développe- 
ment. Qu'on s'en tienne aux doctrines de la pyohémie, qu'on 
considère ce fait qui nous occupe comme une chose très-impor- 
tante; qu'on examine le sang d'une femme en couches, et Ton 
aura le droit de dire qu'elle a la pyohémie avant même que 
tout symptôme pyohémique se soit manifesté. Examinez ce sang 
quand vous voudrez, vous trouverez toujours une leucocytose; 
de même que depuis longtemps on sait que pendant la gestation 
le sang possède une couenne, parce que le sang des femmes en 
couches reçoit une fibrine qui se coagule plus lentement (hypé- 
rinose] qu'à l'étal normal. Tout ceci s'explique par l'augmen- 
tation de la nutrition, par les modifications du système utérin, 
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modifications qui ressemblent tant aux phénomènes inflam- 
matoires, et qui sont compliquées d'une certaine irritation des 
ganglions lymphatiques les plus intimement liés avec l'utérus 
et ses annexes (1). 

Faisons un pas de plus dans la pathologie, nous trouvons 
cette leucocytose dans toute la série des maladies compliquées 
d'irritation ganglionnaire et dans lesquelles l'irritation n'amène 
par la destruction de la substance ganglionnaire. Dans le cours 
d'une affection scrofuleuse dans laquelle les ganglions peuvent, 
si la maladie est grave^ être détruits, soit par ulcération» soit 
par épaississemeht caséeux, transformation crayeuse, etc., il 
ne peut y avoir augmentation des éléments du sang qu'autant 
que le ganglion irrité est encore susceptible d'exercer sa fonc- 
tion et qu'il existe; dès que le ganglion est détruit, dès qu'il 
n'existe plus, la formation des cellules lymphatiques s'arrête, et 
avec elle, la leucpcytose. Au contraire, dans tous les cas où 
existe une forme plus aiguë d'affection morbide, s'accompa* 
gnant de tuméfaction inflammatoire des ganglions, le nombre 
des corpuscules blancs du sang est toujours augmenté. Il en est 
ainsi dans la fièvre typhoïde, où nous trouvons des tuméfac* 
tiens médullaires (1) si prononcées des ganglions abdomi* 
naux ; il en est de même chez les cancéreux, lorsque l'irrita- 
tion des ganglions lymphatiques se manifeste ; il en est ainsi 
dans le cours de l'évolution pathologique désignée sous le 
nom d'érysipèle malin, et qui, dès son début, s'accompagne 
habituellement de tuméfaction ganglionnaire. Tel est le sens de 
cette augmentation des éléments blancs, augmentation qu'on 
doit toujours rattacher au développement plus considérable 
de formations lymphatiques au milieu des ganglions irrités. 

Il est important de vous prévenir qu'aujourd'hui les notions 
qu'on possède sur les ganglions lymphatiques sont beaucoup 
plus étendues qu'autrefois. Les récentes recherches histologi- 

(i) Verhandlwigen der Gesdlschaft fur GeburUhûlfe in Berlin, 1848, Band III, 
Seile 174. — Geiammêlte Abhandlungen, Seite 760-777. 

(2) On donne en Allemagne le nom de tuméfaction Médullaire aux tuméfactions 
ganglionnaires dans lesquelles la substance ganglionnaire ressemble i la substance 
cârôbrale ou à l'encéphaloïde. 
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ques ont démontré qu'outre les ganglions lymphatiques con- 
nust ayant un certain volume, il existait dans le corps humain 
une série de petits appareils ayant une structure toute sem« 
blabte à celle du ganglion» mais ne présentant pas une régularité 
aussi grande. Je veux surtout parler des follicules de /'tftfes- 
fi», des follicules solitaires et de Peyer. Une plaque de Peyer 
n'est autre chose qu'un ganglion lymphatique étalé : les folli- 
cules de la plaque répondent comme les follicules solitaires du 
tube digestif aux follicules du ganglion; seulement, chez 
rhomme du moins, ceux-là forment seulement une couche, 
ceux-ci en forment plusieurs. Les glandes solitaires et les glandes 
de Peyer n'ont donc rien de commun avec les glandes ordinaires 
qui sécrètent dans l'intestin : elles ont la disposition et la fonc* 
tion des ganglions lymphatiques. 

U faut ranger probablement dans la même catégorie les ap- 
pareils analogues que nous trouvons à la partie supérieure du 
tube digestif, et qui forment des amas si considérables, comme 
les ionsilles et les follicules de la base de la langue. Les follicules 
qui, dans l'intestin, sont distribués sur une surface plane, se 
trouvent ici sur une surface plissée et les follicules sont situés 
autour de renfoncement (du crypte) formé par les replis de la 
membrane. 

C*est aussi à cette catégorie qu'appartient le thymus, dans 
rintérieur duquel on trouve un amas de follicules encore plus 
considérable que dans les ganglions lymphatiques. Ces derniers 
possèdent un hile dépourvu de follicules : ce bile ne se trouve 
plus dans le thymus. 

Enfin, rangeons encore dans cette classe une des parties 
constituantes de la rate, les corps blancs de Malpighi qui, 
chez les divers sujets, se trouvent répandus dans le paren- 
chyme de la rate en quantité tout aussi variable que les folli- 
cules solitaires et les plaques de Peyer dans l'intestin. Si nous 
faisons une coupe de la rate, vous voyons les trabécules s'irra- 
dier du hile vers la capsule et entourer des parties de substance 
glandulaire; au milieu de ces segments se trouve la pulpe 
splénique rouge, et çâ et là, au milieu de celte dernière^ sq 
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voient en quantité plus ou moins considérable les (follicules) corps 
blancs, d'un diamètre variable, isolés ou réunis, formant sou- 
vent de vraies grappes. La structure de ces follicules ressemble 
exactement à celle des follicules des ganglions lymphatiques. 

Nous pouvons donc considérer toute celte série d'appareils 
comme des équivalents des ganglions lymphatiques : une tumé- 
faction de la rate provoquera l'augmentation des globules blancs 
du sang tout comme un ganglion lymphatique tuméfié. Voilà 
pourquoi, dans le choléra, par exemple» nous trouvons dès le 
début une notable augmentation des globules blancs du sang, 
quoique les ganglions lymphatiques soient peu tuméfiés : cela 
tient à ce que les follicules solitaires et les plaques de Peyer 
sont lésés, et cette lésion est la principale (1). Voilà pourquoi les 
globules blancs sont augmentés dans les pneumonies s'accom- 
pagnant de gonflement des ganglions bronchiques, tandis que 
les leucocytes ne varient pas dans les pneumonies, sans lésions 
ganglionnaires. L'altération du sang est d'autant plus pronon- 
cée, que l'irritation du poumon altère plus profondément le gan- 
glion, et que la masse de substances nuisibles conduites du 
poumon aux ganglions est plus considérable. 

En expliquant ainsi les différents actes pathologiques, on ne 
trouve rien qui, au point de vue morphologique, puisse per- 
mettre, même de loin, l'admission d'un état qu^on nommerait 
pyohémie. Dans les cas très*rares, du reste, où le pus pénètre 
dans les veines, il est certain que les éléments du pus se mêlent 
au sang ; mais ce mélange n'arrive ordinairement qu'une seule 
fois : l'abcès se vide, et s'il est .volumineux, il se formera plu- 
tôt une extravasation sanguine qu'une pyohémie durable. On 
pourra réussir alors à rencontrer une seule fois dans le sang des 
corpuscules de pus, avec leurs caractèi*es spéciaux ; mais jus- 
qu'à présent il n'est donné à personne de démontrer, par des 
preuves ayant la moindre valeur, l'existence d'une pyohémie 
morphologique. Il faut donc rejeter ce nom pour désigner une 
altération spéciale du sang. 

(1) MediànUche Reform, 184S, n-* IS et 16. - GazetU médicale de Paris, 1849, 
n*3. 
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J'ai traité avec détails la question de la pyohémie au point 
de vue des formes cellulaires que Ton rencontre dans le sang, 
car on peut y démontrer la source de bien des erreurs, instruc- 
tives relativement encore à d'autres questions de la pathologie, 
et faire voir la méthode à suivre pour bien observer et bien 
juger. Si je reviens encore une fois sur ce sujet, et expose le dé- 
veloppement historique de la théorie de la pyohémie, ce n'est 
pas seulement à cause de l'importance qu'elle e, en nous fai- 
snnt comprendre la métastase et toutes les dyscrasies avec mé- 
tastases, mais encore à causedu droit que je crois avoir de pou- 
voir émettre une opinion digne de foi, sur une matière que j'ai 
travaillée pendant bien des années. 

Jusqu'à ce jour, on a accordé une grande attention aux rap* 
ports de la pyohémie avec les affections vasculaires (1). On 
avait abandonné l'idée primitive de l'absorption du pus en 
nature, de sa pénétration directe dans la lumière du vaisseau 
par une ouverture de sa paroi ou par son orifice béant : il fallut 
se rattacher à la doctrine de la phlébite, qui, maintenant en- 
core, est la plus généralement adoptée. On pensait que le 
pus, qu'on regardait toujours comme la substance spéciale* 

(1) Comparer GetammêlU Abhandlungên, Seite 036, 
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ment nuisible, était produit par la sécrétion des parois du 
vaisseau. Cette doctrine éprouva quelques difficultés à s'établir; 
on s'aperçut, et tout le monde fut d'accord sur ce point, qu'une 
inflammation suppuralive, primitive de la veine ne se produisait 
pas ; il se formait dans le principe, comme J. Cru veilhier le prouva 
le premier, un caillot dans rinlérieurdu vaisseau. Gruveilhier 
fut lui-même si étonné de ce fait» qu'il en déduisit une théorie 
sortant de toutes les idées médicales admises. Ne pouvant pas 
expliquer pourquoi l'inflammation des veines débutait par la 
coagulation du sang, il fut amené à penser que toute inflam- 
mation consistait en une coagulation sanguine. L'impossibilité 
d'expliquer la phlébite lui semblait être atténuée par la généra* 
lisation de l'idée de coagulation du sang veineux, fait qu'il con- 
sidéra comme une loi générale, regardant toute inflammation 
comme une phlébite en petit (phlébite capillaire). J. Gruveilhier 
était d'autant plus porté à admettre celte théorie, qu*il avait 
des opinions à peu près semblables sur révolution d'autres 
maladies ; il pensait que les kystes, les tubercules, le cancer, 
bref, toutes les altérations anatomiques importantes, se passaient 
à l'intérieur de petites veinules, dont il croyait avoir démontré 
l'existence, mais qui restèrent inconnues à la majorité des mé- 
decins : voilà pourquoi on méconnut les principales conclusions 
de J. Gruveilhier, conclusions qui furent pourtant admises dans 
la science avec les formules du professeur. 

Gruveilhier avait raison sur un point capital, et on l'a reconnu 
de plus en plus : le pus des veines ne se trouve pas d'abord 
près de la paroi veineuse, mais au milieu du caillot sanguin qui 
remplit le vaisseau et dont la formation caractérise le début de 
l'affection. Il pensait bien que la sécrétion purulente provenait 
de la paroi vasculaire; mais le pus ne restait pas attaché à cette 
paroi; grâce à la « capillarité >, le pus pénétrait jusqu'au mi- 
lieu du caillot. Vous comprendrez difficilement une aussi étrange 
théorie ; mais ce qui peut l'excuser, c'est qu'à cette époque on 
considérait ordinairement le pus comme un liquide simple. 

Mais laissant de côté cette explication douteuse, il nous reste 
un fait parfaitement démontré aujourd'hui : avant de voir Tin- 
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flaromation se maniresler, nous trouvons un caitlot au début ; 
peu de temps après , nous voyons au milieu de ce caillot une 
masse qui en diffère et qui a plus ou moins de ressemblance 
avec le pus. 

Partant de ces données, je me suis efforcé de détruire en 
grande partie la doctrine de la phlébite, remplaçant les explica- 
tions un peu mystiques de J- Cruveilhier (1) par la simple expres- 
sion des faits. Nous ne savons pas que l'inflammation se lie 
comme telle à la coagulation ; au contraire , il a été plusieurs 




fois démontré que la doctrine des stases repose sur de nombreux 
malentendus (2). L'inflammation peut fort bien exister sans que 
pour cela la lumière des vaisseaux de la partie malade soit 
obstruée. Laissons donc de cdlé l'inflammation, et tenons-nous- 
en simplement à la coagulation du sang, à la Tormation du caillot 

Fia. 7A. — Trombou de la veiru laphint. — S. Toine uptièae, — T. Thrombot. 
— e, r. Thrombus vUrnlures m nmollÙMnt et rëunî! par des uilloU plni ré- 
CMU et pliu miace*. — C. Baachoa conliuuant le Ibrombiu et bùaat aûûie hora 
<ti l'embonchura da U sapfaèae dans U veiao crurale C. 

(1) J. Craveilbier. Dictiimaairt de Uidecint tt de Chirurgie pratiqvti, t. XII, art. 
PiLteiTB. — Trulf d'Aiialomie palluilogigite ginèrait. Paris, 1859, 1. II, p, 311. 

(1> fliMd6Mlt itr ipeeitlUn PatKologi4 hiuI Tlmapt, Band 1, Sdle 53. 
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(thrombus) ; ii me semble utile de désigner ce phénomène par 
un nom, et j'ai proposé le mot de thrombose (1), comme préférable 
aux différents noms de phlébite, d'artérite, etc., quand ii s'agit 
d'une coagulation réelle du sang, en lieu et place. 

Étudiez ces thrombus : vous verrez la masse qu'ils renfer- 
ment, et qui ressemble à du pus, se former par la transforma- 
tion des couches centrales du caillot ; vous vous assurerez 
qu'elle ne provient pas de la paroi vasculaire ; c'est une trans- 
formation toute chimique, analogue à celle que l'on produit 
artificiellement en laissant lentement digérer de la fibrine coa- 
gulée : la fibrine se décompose et se change en une substance 
finement granulée, puis toute la masse devient un détritus (2). 

C'est une espèce de ramollissement et 
de régression chimique des substances 



*$V<^ é^^ ^0^^^^ organiques : dès le début, une quantité 



•• y^^ ^^^ de petites granulations deviennent visi- 

r ^^ ^'^^ ! '^^ B>*^ filaments de la fibrine se 

Q O divisent en morceaux ; ces derniers se 

C ^ ^ subdivisent eh fragments plus petits, et 

•**' enfin la masse finit par être composée 

Vtti 77 

de petits granules fins, pâles (fig. 77, A). 
Dans les cas où la fibrine est relativement très-pure, on ne voit 
presque que ces granules. 

Vous voyez donc, messieurs, que le microscope résout cette 
difficulté, puisqu'il vous prouvé que cette masse, si analogue à 
du pus, n'est pas du pus : car, pour nous, le pus est un liquide 
essentiellement caractérisé par des éléments cellulaires. De 
même que le sang ne saurait exister sans globules sanguins. 



Fio. 77. — Ditriiut, maste puriformê d'un thromhui ramolli, — A. Granules de 
fibrine décomposée, pâles et de dimensions variables. — B. Corpuscules blancs du 
sang» devenus libres par suite du ramollissement et subissant la métamorphose ré- 
gressive. — a. Corpuscules blancs avec noyaux multiples. — 6. Avec noyaux sim- 
ples, anguleux, et quelques granules graisseux. — c. Corpuscules sans noyaux 
(pyoïdes) subissant la métamorphose graisseuse. — C. Corpuscules rouges du sang 
commençant à se décolorer et à se détruire. — Grossissement : 350 diamètres. 

(i) Handhueh der ipeeiellen Pathologie, Band I, Scite 159. 

(1) ZeUuhr%(t fur rationelU MédUin, 1846, Band V, Seite liQ. ^ GnammelU 
ÀbhanMungen. Seite 95, 104, 328, 52&. 
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de même le pus ne saurait être sans corpuscules purulents. 
Quand nous trouvons un liquide composé par une masse tout à 
fait granuleuse, nous pouvons dire qu'elle ressemble à du pus, 
mais non pas qu'elle est du pus. C'est une subêtance purifarme, 
mais non point pumlente. 

A cAté de ces granules, il n'est pas rare de voir un certain 
nombre d'autres productions : par exemple, des éléments réel- 
leaieot celluleux (Qg. 77, jB), qui sont arrondis (sphériques) 
ou anguleux, dans lesquels on voit un, deux ou plusieurs 
noyaux, souvent serrés les uns contre les autres et ayant une 
grande analogie avec les corpuscules de pus, avec cette seule 
difierence qu'ils contiennent souvent des granules graisseux, 
démontrant qu'il s'agit ici d'une décomposition. Ainsi, dans 
certains cas, il ne peut y avoir de doutes, puisque le détritus 
est en masse très-considérable; quelquefois, au contraire, il est 
permis- d'hésiter, et l'on pourrait être tenté de croire à la pré- 
sence de pus. La meilleure manière de dissiper ces doutes est 
d'étudier l'histoire du développement. Nous savons déjà que les 
corpuscules de pus et les globules blancs du sang sont entiè- 
rement identiques; toute distinction entre les deux sortes d'élé- 
ments est aujourd'hui impossible : la question sera seulement 
résolue quand on saura si ces corpuscules étaient contenus dans 
le tbrombus dès le principe, ou bien s'ils s'y sont formés posté- 
rieurement, ou bien, enfin, s'ils viennent de l'extérieur. Si vous 
suivez avec soin l'évolution pathologique, vous pouvez vous 
assurer que ces corpuscules préexistaient, qu'ils ne se sont pas 
développés après le caillot, qu'ils ne proviennent pas du dehors. 
Examinez des tbrombus récents (1) : vous y trouverez dans 
plusieurs points ces corpuscules en grand nombre : quand la 
fibrine se décompose, ih redeviennent libres sans avoir aug- 
menté en nombre : le détritus peut être presque aussi riche en 
cellules que le pus. Ce phénomène ressemble à celui qui se 
passe dans l'eau, tenant en suspension des parties solides et 
venant à se geler : soumettez celte glace à une température élc- 

1; GetammelU Abhandlungen, Seite 515. 
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vée : à mesure que la glace fond, les particules qu'elle renfer- 
mait redeviennent libres. 

On pourrait objecter à cette manière de voir que les glo- 
bules rouges du sang ne redeviennent pas libres de la même 
manière : les globules rouges se détruisent très-promptement ; 
on les voit pâlir; ils perdent une partie de leur matière colorante, 
et se rapetissent ; des granules foncés apparaissent en grand 
nombre à leur pourtour (flg. 61, a, p. 129, fig. 77, C, p. 474); les 
globules finissent par disparaître d'ordinaire, si bien qu'à la fiu on 
ne trouve plus que les granules (1). Mais dans certains cas, ces 
globules rouges se conservent dans la masse ramollie. Il est vrai 
qu'ils se détruisent, en règle générale, et c'est ce qui carac- 
térise la métamorphose, à la suite de laquelle se produit un 
liquide jaune blanchâtre, ayant l'aspect extérieur du pus. Sou- 
venez-vous pourtant du peu de résistance que les globules rouges 
opposent aux divers agents. Mêlez une goutte d'eau aune goutte 
de sang, et vous verrez presque aussitôt les globules rouges dis- 
paraître et les globules blancs résister. 

Ainsi, ce qu'on nomme d'ordinaire une phlébite suppurée, 
n'est ni une phlébite, ni une suppuration ; c'est un phénomène 
pathologique, commençant par une coagulation, par la forma- 
tion d'un caillot aux dépens du sang; plus lard ces thrombus 
se ramollissent. L'histoire de l'affection est donc celle du 
thrombus. Permettez-moi d'insister sur un point : on m'a fait 
révoquer en doute la possibilité d'une phlébite, suivant quel- • 
ques-uns même, je prétendrais qu'il n'y a jamais de phlébite. 
Certainement il y a une phlébite (2), mais c'est une inflammation 
qui porte sur la paroi du vaisseau, et non sur son contenu. Nous 
pouvons voir sur les gros vaisseaux s'enflammer les diverses 
couches de la paroi ; nous pouvons observer dans les parois 
vasculaires toutes les formes de l'inflammalion, niais la lumière 
du vaisseau n'est pas oblitérée. John Hunter pensait que la 
membrane interne des vaisseaux était une séreuse, et comme ces 

(i) Beitràge zur experimentetlen PalMogie, Band U, Seile 12. — Arehiv fur 
pathologitcfie Anatomie, Band I, Seite 345 et 3»3. 
(2) Guammelte Abhandlungen, Seite 484. 
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membraoes produisent aisément des exsudations fibrineuses et 
des masses purulentes, on leur assimilait la membrane interne 
des vaisseaux. Des recherches nombreuses ont été faites sur ce 
sujet, et je m'en suis spécialement occupé moi-même : mais au- 
cun expérimentateur n'a pu produire une exsudation oblitérant 
le calibre du vaisseau, s'il a empêché le sang de traverser le 
vaisseau enflammé. Quand la paroi s'enflamme, la masse exsu- 
dative a bien plus de tendance à rester dans la paroi vascu- 
laire ; cette dernière s'épaissit, devient opaque et suppure plus 
tard. Il peut même se former des abcès, soulevant les parois 
vascttlaires et Taisant saillie en dedans et en dehors des parois, 
comme des pustules de variole, sans que, pour cela, le sang 
se coagule dans l'intérieur du vaisseau. Souvent aussi la phlé- 
bite vraie (et Tarlérite et l'endocardite sont dans le même cas) 
devient une cause de la thrombose, en produisant sur la paroi 
interpe du vaisseau des inégalités, des saillies, des dépressions, 
et même des ulcérations qui Tavorisent la formation du throm- 
bus. Mais dans les points où se produit une phlébilb dans le 
sens vulgaire du mot, la modification de la paroi vasculairè est 
presque toujours secondaire, et survient tard comparativement. 

L'altération marche de telle sorte, que les parties les plus 
jeunes du thrombus sont toujours formées par des coagulations 
récentes. Le ramollissement, la fonte partielle, commencent 
généralement par le centre, par les couches les plus anciennes; 
quand le thrombus a une certaine dimension, on trouve dans 
sa partie centrale une cavité creuse, qui s'élargit peu à peu, se 
rapprochant de la paroi du vaisseau. Mais d'ordinaire elle est 
close en haut et en bas par une partie récente et résistante du 
caillot, véritable couvercle qui, comme le dit très-bien Gru- 
veilhier, c séquestre le pus », et empêche le détritus de se mé- 
langer avec la circulation sanguine. Le thrombus ne se ramollit 
jamais en entier; il conserve sa résistance par en haut et ne se 
ramollit que littéralement. Ce ramollissement se propage à la 
paroi vasculairè, qui se moditie, s'épaissit, devient opaque; 
eolio, du pus se forme entre les membranes. 

Les phénomènes que nous venons d'étudier dans les veines 

TOCBOW, PATSOL. CILL. ^^ 
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se passent aussi dans le cœur, et c'est surtout dans le ventri- 
cule droit qu'il n'est pas rare d'observer les kystes purulents 
entre les trabécules de la paroi cardiaque. Ces tumeurs font 
saillie dans le -ventricule, comme de petits boutons ronds ; ce 
sont des espèces de petites bourses, présentant à la coupe une 
bouillie mollasse ressemblant entièrement à du pus cru. On s'est 
longtemps occupé de ces kystes» et ils ont donné lieu à bien des 
théories ; enfin, on s'est assuré que leur contenu n'est autre 
qu'une bouillie de substances albumineuses, n'ayant pas la 
moindre analogie de composition avec le pus. Ceci était d'au- 
tant plus rassurant, qu'on ne possède encore aucune observa- 
tion démontrant que des malades porteurs de semblables kystes 
du cœur aient succombé à la pyohémie. Mais cela Tera réfléchir 
ceux qui sont si aisément tentés de rapporter la pyohémie aux 
thromboses périphériques, qui sont formées de la même manière 
que les soi-disant kystes du cœur. 

Car la question survient tout naturellement : le ramollisse- 
ment des thrombus peut-il produire dans l'organisme des lésions 
particulières qu'on pourrait désigner sous le nom de pyohémie? 
Nous répondrons : Certainement des lésions secondaires en 
résultent, mais non pas parce que les masses ramollies et flui- 
des pénètrent directement dans le sang, mais parce que des 
parties plus ou moins volumineuses de l'extrémité du thrombus 
ramolli sont détachées, emportées par le courant sanguin et 
poussées dans des vaisseaux éloignés. Ceci vous donne l'évolu- 
tion morbide la plus firéquente de ce que j'ai désigné sous le 
nom d'embolie (1). 

Etudions un peu ce sujet. Dans les veines périphériques, le 
danger vient souvent des petites ramifications : elles sont sou- 
vent remplies de sang coagulé. Tant que le caillot reste dans la 
petite branche veineuse, il n'existe aucun danger pour l'orga- 
nisme ; ce qui peut arriver de plus fâcheux est la formation d*un 
abcès, suite d'une périphlébite ou d'une mésophlébite (Velpeau), 
abcès qui s'ouvre au dehors. Mais presque tous les thrombus 

(i) Hanàbueh der ipecùUen Pathologie, Band I, Seite 167. — Gêiùmmdle Ab* 
handlungên, Seite 640. 
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des ramuscules ne se contentent pas de s'étendre jusqu'au tronc 
principal; il se forme, à l'extrémité du thrombus qui bouche 
l'oriflce du ramuscule, de nouvelles coagulations sanguines, se 
déposant couche par couche dans la veine ta plus large. Le 
thrombus s'étend donc dans le tronc principal, s'allonge au- 
dessus de l'orifice du ramuscule en suivant la direction du cou- 
rant sanguin, et son volume augmente de plus en plus. Bientdt 




ce thrombtu prolongé (fig. 78, t) n'est plus en rapport avec le 
thrombus primitif autoctithone (ttg. 78, c) qui lui a donné nais- 
sance (1). Le thrombus prolongé peut avoir le volume du pouce, 
tandis que le thrombus primitir a le volume d'une sùguille à tri- 
coter. Le thrombus d'une veine lombaire peut se prolonger dans 
la veine cave et acquérir la grosseur du pouce. 

Ces thrombus prolongés font naître de grands dangers : ils 
subissent un brisement, ils sont comme émiettés et causent en- 
suite l'occlusion secondaire des vaisseaux éloignés. Voici le 
point (tig. 78, où le courant sanguin a déchiré en passant 
des particules plus ou moins volumineuses d'un thrombus pro- 
longé. Le sang ne traverse plus le vaisseau primitivement obli- 
téré, dans lequel la circulation est entièrement interrompue ; 



Fia. 78. — Thrombutautoehlliontietproltmgti. — t, e'. Petits ruowiu Vkriinieiix 
Utéranx (wiw «ireiimjbxia ftmorit) remplis do Ihrombiu aotocblhonea «iriTUl 
diDi la Tcine crurale et dëpassanl i'oriSce du rameaa. — f. Tlirombu prolonge, 
hnai par rappoutlon coDMDiriqaa dn sang.— ■'. Aipeet d'nn thromlmi prolongd 
■ptêi qne l'eiôboliu a'eit délacbd. 

(1) Fronêp'i Notùm, ISU, Juiur, n- 704. — ËMammitti MhamdbuigM, 
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mais dans le tronc principal, le sang conlinue à couler; les 
bouchons faisant saillies à diverses hauteurs, dans le tronc prin- 
cipal, subissent le frottement et les chocs de Tondée sanguine ; 
de petites parcelles peuvent se détacher sous cette influence, le 
courant sanguin les transporte, et elles vont s'enfoncer comme 
un coin dans le système artériel ou capillaire le plus voisin. 

Nous voyons, en général, tous les thrombus de la périphérie 
du corps produire des oblitérations et des métastases dans les 
poumons. J'ai longtemps hésité à considérer toutes les inflam- 
mations métastatiques des poumons comme produites par des 
embolies, parce qu'il est trës-diflBcile d'examiner les vaisseaux 
dans les petits foyers métastatiques. Mais plus je vais, plus 
je suis persuadé que ce mode de formation est la règle géné- 
rale. En faisant le relevé statistique d'un grand nombre de cas, 
on voit, toutes les fois qu'une métastase sç produit, apparaître 
aussi des thrombus de certaines veines périphériques. De 1856 
à mars 1858, par exemple, nous avons eu une épidémie assez 
grave de fièvres puerpérales à l'hôpital de la Charité. Nous 
avons pu voir, si diverses que fussent, du reste, les formes de 
l'affection, toutes les métastases pulmonaires être accompagnées 
de thromboses des vaisseaux pelviens ou des membres infé- 
rieurs : au contraire, quand les lymphatiques étaient enflam- 
més, les métastases pulmonaires manquaient (1). Ces résultats 
statistiques nous conduisent presque forcément à admettre 
Tembolie, même dans les cas où la démonstration anatomique 
rigoureuse nous échappe. 

Les débris de thrombus pénètrent plus ou moins loin, suivant 
leurvolume, dans l'artère pulmonaire. D'ordinaire, les débriss*ar- 
rètent à l'endroit où le vaisseau se divise, parce que les vaisseaux 
ultérieurs sont (fig. 79, P) d'un trop petit calibre pour lui permet- 
tre dépasser. Quand ces débris sont volumineux, les troncs prin- 
cipaux de l'artère pulmonaire sont oblitérés et l'asphyxie est 
instantanée. D'autres particules très-fines de l'embolus peuvent 
pénétrer dans les artères les plus fines et causent des iaflam- 

(i) ManaUehrifî fur GéUurttkundê, Band XI, Seite 443. 
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S extrfimement petites, miliaires dans quelques cas, du 
pareocliyme pulmonaire (<). A propos de ces petits foyersqui sont 
quelquefois très- nombreux, je vais vous faire part d'une opinion 
i laquelle j'attache du reste peu d'importance. 
Quand uo thrombus volumineux est arrêté,. 
comme enclavé dans un certain point d'une 
artère, il peut se faire encore ici une destruc- 
tion de ce débris; sous l'inQuence du courant 
sanguin, de petites particules sont détachées 
de l'embolus principal, et vont remplir les 
dernières divisions du tronc obturé. C'est 
ainsi que pourrait s'expliquer la présence d'un 
grand nombre de semblables foyers dans le *""' ^"* 
nyon de la même artère. 

Tous ces faits n'ont rien de commun avec la question de sa- 
T(Mr si le sang contient ou non du pus. Il s'agît ici de 'corps 
tout différents, de parties de caillot dans un état plus ou moins 
avancé de décomposition, et l'altération du tissu environnant 
varie solvant le degré d'altération du débris de caillot qui la 
cause. ^ le caillot a subi un ramollissement. putride dans le 
point où il s'est produit primitivement , la métastase prendra 
anssi le caractère putride, comme cela se passerait si l'on inocu* 
lait la substance putride. Au contraire , il peut arriver que les 
lésions secondaires, de même que les lésions primitives, suivent 
une marche très-bénigne, lorsque l'embolus, comme le throm- 
bus, subit la métamorphose régressive. 

n faut bien séparer ce groupe d'altérations de l'histoire ordi- 
naire de la pyohémie. On retrouve dans le côté gauche du cou- 
rant sanguin ce dont nous venons déparier en deçà du poumon, 
el souvent avec la même marche, le même résultat ; seulement 



Fm. 79. — BmMi* dt rarUrt pulmoftain, — P. Runean moyen da l'irtAra 
falnamin. — B. L'smboliu chennclunt nr l'ëparon d'ans babdiTision trld- 
ntlk. — I. f. Tbiambui engatiunt (sBcondtire). — I. Portion ds Utrombui litaëe 
w iranl de l'amboliu «C uleignuil le TÙucia collïténl (e) le plos voîun. — F. 
hmaoM de Uirooibni litaAei derrière l'embolni, rempliiHnt eu grande partie lei 

.1) GttoMuulU Abltanâlungai, SeiCe 385, tt. 
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le pÛDt de départ de l'affection n'est pas une phlébite primi- 
tive. Ainsi. Yenâoeardile peut être le point de départ de sembla- 
bles métastases (1). Une valvule du cœur s'ulcère, oon pas à la 
suite de formation de pus. mais & la suite d'un ramollissement 




aigu ou cnronique ; oes parucuies ae la surrace valvulaire sont 
détachées par le courant sanguin et parviennent avec lui dans un 
point plus ou moins éloigné. L'espèce d'oblitération produite 
par ces particules est tout à Fait semblable à celle que produi- 
sent les thrombus veineux ; mais le composition chimique des 
débris est différente. La petitesse de ces fragments et le degré 
de ramollissement favorisent beaucoup la pénétration dans les 
plus petits vaisseaux. Il n'est pas rare de trouver le débris 
dans des vaisseaux très-fins, microscopiques, impossibles à 
suivre h l'oeil nu ; la masse oblitérante arrive jusqu'à une sub- 
division, la dépasse un peu. Cetle masse est Qnement granulée : 



Fis. se. — EndcwrcUU wilral* ukèrevie, — a. Surbce libre «t Usm it« 1» tU- 
TDia milrale, ions Ikqnelle le» dlémenls du lim eonjonclif sonl Inmdfléi b1 opa> 
qna, el te tûsu intercBllulsire (fondamental) inuntiliel en dpaiui. -~ b. Tnmé- 
fftctiOD plus élevte, mamelaonëe , uiusée pn rangmentatioo at l'opaciM pim 
cODsidérable do tûni. — t. Point lamëQé dëjà niBolU et moraié, — d, 4. Tima 
prorond de la valvnle, peu modifie ; on voit de nombreux corpascnles subisuDt la 
proUrériilion. — «, e. Comrn«DcrmenI do l'accroiss^inent. de l'opacité el de l« pro> 
lileralion drs élùmeots. — Urossisscmeut : K) diamètres. 

(1) Archiv fur palhotogUetie Anatomii. IS47, Band 1, Seile 338 ff. 
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œ n'est pa8 le détritus grossier de la veine : c'est un amas gra- 
nuleux très-fin et en même temps très-dense. Cet amas possède 




Fis. SI. 

DM propriété chimique très-utite pour en permellre l'étude : 
il résiste fort bien aux réactifs ordinaires, et peut aisément se 




F». 8t. 

distinguer des productions analogues. Cest l'embolie cofiil- 

Fi6. 81 « S9.— EmbohttapUUâridanilripiiUMMxit fortin tpli*iiiiu.aprit 
■M «nilMiwitih putrpèraU (toj. Gaammuiu Athandliingt» tuf VùwnKÂi/llieAn 
lUkM, etc., 1850, p. 714). — Fia. 81. ViissMax d'DD pinceau, (raMÎ 10 fait, 
poar tmyattet 1» dUtribution de l'embolie dans le rajan artériel. 

F»9, M- — ArUrt rtntpUé dt Morceaux de la ma*u tmbolique /îim»i«i»( flroiwlM 
ifiï. », «). — Celte deroiire remplit enUèrement Vuiére aTWit u subdivisioD, 
•r> ramiQeâtidns, aiDii qne les nineâux secondiireï. — GrouUseinaai : 30O dia- 
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laire (1), une des formes les plus importantes de la métastase. 
Elle produit de petits foyers dans les reins, la rate, la substance 
même du cœur ; c'est à elle que sont dues les occlusions subites 
de vaisseaux de Tœil ou du cerveau ; dans quelques cas, elle 
amène des foyers métastatiques, dans d'autres des lésions fonc- 
tionnelles rapides (amauroses, apoplexie). Ici encore on peut 
aisément se convaincre que dans les cas récents, la paroi vas- 
culaire est entièrement intacte ; et ici la doctrine de la phlébite 
serait insuffisante, parce que les vaisseaux dont il s'agit ne pos- 
sèdent point de vasa vasorum, et l'on ne saurait admettre une 
sécrétion de leur paroi pouvant pénétrer dans leur intérieur. 

On est donc forcé de considérer la masse oblitérante comme 
primitive et complètement indépendante de la paroi. 

Cette exposition vous aura sans doute fait conclure, mes- 
sieurs, qu'il y a deux erreurs dans la doctrine de la pyohé- 
mie : d'abord on pensait trouver dans le sang des corpus- 
cules purulents, tandis qu'on avait affaire à des globules 
blancs ; ensuite on croyait à du pus contenu dans les vaisseaux, 
tandis qu'on avait des caillots fibrineux ramollis. Nous avons 
vu que le plus gfand nombre des métastases réelles était le 
résultat de ces di^rnières lésions, mais je ne pense pas qu'il 
soit logique de restreindre à ce point le processus pathologique 
nommé pyohémie. Quand la marche de la maladie est simple, 
quand les débris grossiers se détachent du point de départ de 
la lésion (thrombose veineuse, endocardite, etc.), et viennent 
former des oblitérations, c'est par la métastase qu'on est le plus 
souvent amené à soupçonner la lésion véritable. Dans certains 
cas, la marche est si insidieuse, qu'on néglige complètement les 
premières lésions, et que le premier frisson annonce déjà le dé- 
veloppement commençant de la métastase. 

Il faudrait aussi tenir compte d'une condition, que ni l'exa- 
men superficiel ni les recherches anatomiques délicates ne peu- 
vent élucider : c'est la présence de certains liquides , qui n'ont 



(!) Gesammelle Ahhandlungen, Seite 7H. — Archiv fur palhologiêche Anaiomie, 
Band IX, Seite 307; Band X, Seite 479. 
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aucun rapport direct ou nécessaire avec le pus lui-même, qui 
diffèrent entre eux par leur composition et leur origine. 

J'ai déjà fait remarquer, à propos des modifications de la 
lymphe (p. 164), que les liquides absorbés par les vaisseaux lym« 
pbatiques étaient dépouillés» par ces sortes de filtres formés par 
les ganglions lymphatiques, de tous les corpuscules qu'ils pou* 
vaient renfermer ; de plus, la substance de la glande absorbe et 
letient en partie ces liquides, qui peuvent agir sur elle. Une ac- 
tion analogue semble se manifester au delà des ganglions, dans 
des organes plus éloignés. C'est ce qui doit se passer toutes les 
fois que la résorption a débuté par les veines (1). Il existe une 
série de phénomènes particuliers, qui se manifestent dans les 
infections de toute espèce d'une manière constante. Je veux 
parler de certaines altérations que peuvent subir les ganglions 
lymphatiques et les glandes lymphoïdes, non point tant à l'en- 
droit où la maladie a pris son point de départ que dans tout 
le reste du corps ; et d'un autre côté, j'attire votre attention sur 
les modifications présentées par les organes de sécrétion, par 
lesquels les substances nuisibles doivent être rejetées (2). 

Pendant un temps, on a cru que la tumeur iplénique était 
caractéristique pour la fièvre typhoïde, qui produit régulière- 
ment une tuméfaction analogue des ganglions mésentériques. 
Mais des observations plus exact esT nous ont démontré qu'un 
grand nombre d'états fébriles, ayant une marche plus ou moins 
semblable à celle de la fièvre typhoïde, affectaient l'appareil ner- 
veux de manière à causer un état de dépression dans les organes 
centraux les plus importants ; ces états fébriles, dis-je, sont ac- 
compagnés de tuméfactions spléniques. La rate est un organe 
d'une sensibilité extraordinaire ; elle augmente de volume, non- 
seulement dans la fièvre typhoïde et dans F intoxication palu- 
déenne, mais encore dans la plupart des affections où le sang 
absorbe une notable quantité de substances nuisibles et infec- 
tantes. Il faut bien, il est vrai, considérer la rate dans ses rapports 

(1) Handbueh der tpeeUllen Pathologie, Erlangen, Band I» Seiie i97. — Geêav^" 
mHte Abhandlungen, Seite608. 
{%) GetammelU Abhandlunifn, Seite 701. 
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ifltimes avec le système lymphatique, mais ses altérations sont 
d'ordinaire en rapport direct avec les altérations analogues des 
glandes voisines, surtout des reins et du foie. Ces trois appareils 
présentent, dans la plupart des infections, une augmentation de 
volume, liée à des altérations réelles de leur structure, qu'il 
n'est cependant pas facile de constater au microscope, de sorte 
que la lésion grossière, apparente à l'œil nu, a une valeur beau- 
coup plus grande pour Tobservaleur. Ces faits sont assez fré* 
quents pour que nous puissions dire que les cellules glandulaires 
sont rapidement modifiées, et que les éléments par lesquels la 
sécrétion s'opère sont altérés dès le début. Je me réserve de 
revenir sur ce point. 

Je citerai, comme exemple de dyscrasies chimiques, quel- 
ques exemples grossiers, susceptibles d'un examen direct, et 
qui, je l'espère, vous feront mieux comprendre ces lésions. 

Nous savons que les sels d'argent introduits dans l'éco- 
nomie finissent par pénétrer dans les tissus. Quand nous ne les 
employons pas comme caustiques, pour détruire certaines par- 
ties, on retrouve l'argent dans des combinaisons dont la nature 
n'est pas suffisamment connue jusqu'à présent, et les tissus 
sur lesquels on l'applique d'une manière continue finissent par 
présenter une modification dans leur couleur. Un malade qui 
avait reçu, à la clinique de lil. de Graefe, une solution de nitrate 
d'argent pour faire des lotions, les a consciencieusement con- 
tinuées pendant quatre mois : sa conjonctive a fini par prendre 
une coloration d'un brun intense, et est presque noire. On en 
enleva un morceau, et en l'examinant au microscope, on put 
s'assurer que les éléments de ce tissu avaient absorbé l'argent. 
Tout le tissu conjonctif de la surface avait une teinte jaune brun 
légère, mais le dépôt s'était exclusivement fait dans les 
fines fibres élastiques du tissu conjonctif des couches profondes, 
tandis que la substance intercellulaire ne contenait pas trace 
d'argent. De semblables dépôts peuvent aussi se faire dans des 
organes plus éloignés. Notre collection contient une pièce très- 
curieuse : c'est le rein d'un homme qui pendant longtemps 
avait pris du nitrate d'argent à l'intérieur pour combattre 
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répîlepsie. On voit dans les giomérules de Malpighi de ce rein, 
point où se fait spécialement la sécrétion, que toute la mem* 
brane yasculaire présente une coloration bleu noirfttre ; cette 
coloration est restreinte à ces points de la substance corticale» 
mais elle reparaît moins intense, il est vrai, dans la substance 
intermédiaire aux canalicules médullaires. Ainsi, les seuls points 
du rein qui soient altérés sont, outre les parties spécialement 
destinées à la sécrétion, ceux où se trouve le dernier réseau 
capillaire de la substance médullaire. Je n'ai pas besoin de vous 
rappeler ici la coloration argentée de la peau extérieure que 
vous connaissez tous. 

La gotUte nous fournira un autre exemple. Examinez le 
topbus articulaire d'un goutteux, vous le trouverez composé 
de sécrétions cristallines d'urate de soude affectant la forme de 
iines aiguilles, de dimensions variables, et entre ces aiguilles 
vous verrez çà et là un corpuscule sanguin ou purulent. Ici, 
comme pour l'argent tout à Theure, vous avez affaire à un 
corps solide, sécrété en général par les reins, et cela en quan- 
tité souvent si considérable, que des dépôts s'en forment même 
dans le rein, surtout dans les canalicules de la substance mé- 
dullaire où ces cristaux s'accumulent en quantité assez considé- 
rable pour oblitérer les canalicules uriniCères. Lorsque cette 
sécrétion ne se fait pas régulièrement, on retrouve (et la mé- 
thode de Garrod (1) vous fournit un moyen commode de consta- 
ter le fait) des sels uriques dans le sang. Enfin, ces sels se dépo* 
sent, non pas par tout le corps ni d'une manière égale, mais 
suivant certaines règles et dans certains points. 

Ici, nous avons une forme de métastase toute différente de 
celle que nous avons étudiée dans l'embolie. U est évident que 
les modifications produites dans la substance rénale par l'ar- 
gent absorbé par l'estomac, ces modifications, disons-nous, sont 
exactement les mêmes que celles désignées, depuis l'antiquité, 
sous le nom de métastase. C'est le transport matériel d'une 
substance d'un lieu à un autre ; c'est le dépôt de cette substance 

(1) Garrod, La gonitêt m iMliif», ton tratUmêiUt el U rkumatiime gimUtuXf oa« 
Trafe induit pw Aog. OUiTÎer. Paris, 1867» in-S*. 
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dans ce second point, c'est enfin l'assimilation de particules de 
cette substance par les tissus du parenchyme sécrétant. Les 
phénomènes se passent de la môme manière dans toutes les 
métastases de ce genre» dans lesquelles le sang contient des 
substances en dissolution et non pas des particules solides et 
visibles. On ne peut voir l'urate de soude dans le sang des 
goutteux : pour le rendre visible, il faut employer divers procé- 
dés chimiques. Il en est de même des sels d'argent. 

J*ai décrit en outre une nouvelle forme de métastase» beau- 
coup plus rare , à la vérité, mais pouvant se ranger dans la 
même catégorie. Quand les sels calcaires des os sont résorbés 
en masse, les composés calcaires sont rejetés par les reins, et 
l'urine contient des sédiments, comme l'histoire de l'ostéoma- 
lacie de la célèbre femme Supiot Ta appris depuis le siècle 
dernier. Mais cette sécrétion des sels calcaires peut être modi- 
fiée par les lésions rénales, tout comme la séparation des urates 
de soude est arrêtée dans Tarthritis : il se forme de même des 
métastases de sels calcaires, mais les dépôts se font dans des 
points différents, dans l'estomac et dans les poumons. Ces der- 
niers se pétrifient dans une grande étendue sans diminuer la 
perméabilité des voies respiratoires dont l'aspect rappelle alors 
celui d'i/ne fine éponge. La muqueuse stomacale se remplit de 
même de sels calcaires, elle crie sous le scalpel ; les glandes 
stomacales ne participent point à cette lésion, elles sont enve« 
lappées de cette masse rigide, et peuvent même continuer à 
remplir leurs fonctions (1). 

Cette sorte de métastase, dans laquelle diverses substances 
se mêlent à la masse du sang, non point sous leur forme pal- 
pable, mais sous forme de solution, a une certaine importance 
.pour l'étude de ces états complexes, qu'on désigne sous le nom 
de pyohémie. Cette explication me semble seule possible pour 
expliquer certains actes pathologiques diffus n'affectant pas la 
forme ordinaire, circonscrite, des métastases. C'est dans cette 
classe qu'on doit ranger la pleuréue métastatique, qui se déve* 

(I) Ârehiv fur pathologiscke Anaiomie, Band VIII, Seite iOS; Band IX, SeiteSiS. 
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ioppe sans abcès apparent dans les poumons; la lésion rhuma- 
tismale articulaire, dans laquelle les jointures ne présentent 
aucun foyer purulent; Tinflammation gangreneuse diffuse du 
tissu cellulaire sous-cutané, qu'on ne saurait expliquer si Ton 
n'admettait pas une infection de nature chimique. Ici, comme 
dans rinfection yariolique, comme dans Tinfection cadavérique, 
suite de plaies anatomiques, nous avons affaire au transport, 
dans l'organisme, de sucs altérés ichorêux : admettes donc une 
dyscrasie {une infection ichoreuse)^ lorsque la substance icho- 
reuse, ayant pénétré dans rorganisme, manifeste son action 
dans des organes qui semblent avoir une prédilection spéciale 
pour de semblables substances (1) . 

Les états morbides que nous venons d'étudier peuvent se 
rencontrer dans le cours de la même maladie. Les globules 
blancs peuvent augmenter en nombre , au point que nous 
croyions avoir affaire à une pyohémie morphologique (leuco- 
cytose), et cela se présentera toutes les fois que l'affection s'ao- 
oompagnera d'une irritation de ganglions lymphatiques. On peut 
ensuite rencontrer des thromboses et des embolies avec foyers 
métastatiques. Enfin, des substances putrides et ichoreuses 
peuvent être absorbées (ichorrhémie, septicémie). Ces trois 
états morbides peuvent se compliquer l'un l'autre, mais ne se 
présentent pas nécessairement ensemble. Si vous voulez eon* 
server le nom de pyohémie pour de semblables complications, 
vous pouvez le faire ; mais ne cherchez pas un moyen terme 
dans F infection purulente du sang^ et souvenez-vous que le nom 
de pyohémie n'est qu'un nom collectif, indiquant des altérations 
pathologiques différentes. 

<l) GitammeîU ÀhhanHungen, Seite 702. 
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Nous avons vu que des particules solides, que des substances 
chimiques peuvent être la cause de dyscrasies ; nous avons vu 
que ces dernières peuvent avoir une durée plus ou moins longue, 
suivant que l'apport de ces particules ou de ces substances se 
continuait pendant un temps plus ou moins prolongé; cher- 
chons maintenant si à côté de ces formes il existe une dyscra- 
sie dans laquelle le sang serait par lui-même, d'une manière 
durable, la cause de certaines modiUcations. Je réponds néga- 
tivement à cette question. 

Plus réitération réelle du sang par certaines substances 
sera nette et tranchée, plus vous verrez l'affection suivre 
une marche aiguë. Les formes dans lesquelles on regrette 
surtout l'insufSsance des moyens thérapeutiques, celles dans 
lesquelles on croit avoir affaire à une dyscrasie chronique, 
profonde, incurable, sont justement celles qui peuvent le 
moins s'expliquer par une modification primitive du sang; et, 
dans ces cas, la cause de la dyscrasie est une modification pro- 
fonde de certaines parties ou de certains organes. Je ne puis 
rien conclure des recherches faites sur ce point, mais ce que 
je puis affirmer, c'est l'inutilité des recherches micrographiques 
et des analyses chimiques pour démontrer l'altération du sang 
dans ces affections, tandis qu'il a toujours été possible de recon- 
naître les altérations d'organes ou de parties d'organes, et 



Cbap. XI.] PIGMENT DANS LE SANG 191 

chaque jour on se trouve de plus en plus porté à supposer que 
la dyscrasie est secondaire et dépendante de certains organes 
altérés. 

C'est surtout à l'occasion de la doctrine de la généralisation 
des tumeurs malignes qu'il nous faudra discuter cette ques- 
lioo; on pense en général que la malignité dépend du sang et 
DOQ de rafièction locale^ et pourtant c'est surtout dans la marche 
des tumeurs malignes qu'il est aisé de démontrer le mode de 
propagation, soit dans les tissus les plus rappfwfiés du lieu 
affecté, soit dans les organes éloignés. Une drconstance yknt 
ici favoriser l'extension de ces lésions pathologiques; c'est la 
richesse en $uc$ parenehymateux de la partie altérée (1). Plus 
Doe néoplasie est sèche, moins elle possède la propriété de 
s'étendre, soit aux parties voisines, soit aux organes éloignés. 
Ce mode de propagation répond parfaitement d'ordinaire à 
celui que nous avons déjà étudié : les vaisseaux lymphatiques 
sont les conducteurs de l'altération, et les ganglions lympha- 
ti(iues sont envahis par elle; seulement', après ces lésions, 
on voit des actes morbides analogues se reproduire plus loin. 
Tantôt Taltération attaque les parois veineuses, qui deviennent 
réellement cancéreuses, et au bout d'un certain temps, le 
cancer pénètre dans le vaisseau et se propage dans son inté- 
rieur ; tantôt il se forme un thrombus dans le point attaqué ; 
le thrombus entoure plus ou moins le bouchon cancéreux, et 
il est envahi par la masse cancéreuse (2). La maladie peut 
donc se propager dans deux directions ; mais c'est seulement 
dans une direction et lorsque la veine est rompue qu'elle peut 
se propager par des particules solides : à vrai dire, une résorp- 
tion de cellules cancéreuses par les vaisseaux lymphatiques 
ne serait pas chose impossible; mais il est impossible, dans 
ce eas, que la maladie dépasse le ganglion lymphatique avant 
qu'il soit entièrement devenu cancéreux; les masses cancé- 



(1) HamUmk dêr tpeàaUin Pathologie uni TkgropU, Erlanfen, Band I, 

Sdte340. 

(I) Artkiv fur paihologiêehê AnaUmiê, Band 1, Sdta iU.— OmÊUndU Abhtmd- 
ia^SfliteSSi. 
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reuses prennent dès lors leur point de départ des ganglions, 
et s'étendent dans les vaisseaux qui en émergent. — Il est im- 
possible qu'un vaisseau lymphatique transporte jusque dans le 
sang les cellules cancéreuses comme il le fait pour le suc cancé- 
reux; ceci n'est admissible que pour les veines. Et encore ici 
est-il probable que la propagation de la maladie ne se fait pas 
fréquemment, car les métastases du cancer ne répondent pas en 
général aux métastases que nous avons étudiées à propos de 
Tembolie. 

La forme ordinaire de la propagation métastatique du cancer 
indique une tendance à se porter vers les organes sécréteurs. 
Le cancer attaque bien plus rarement le poumon que le foie, 
non-seulement lorsque le cancer a débuté par Testomac ou 
l'utéruSt mais encore lorsqu'il a d'abord attaqué la mamelle ; 
pourtant c'est le contraire qui devrait arriver, si cette terrible, 
affection se propageait par le transport de particules cancéreuses 
développant la maladie dans les points où elles s'arrêtent. Le 
mode de propagation métastatique nous fait supposer plutôt 
qu'elle a lieu par le transport de certains fluides ayant la pro- 
priété d'inoculer la maladie et de disposer certaines parties à 
la reproduction de la masse cancéreuse primitive. Supposez une 
marche semblable à celle que nous observons en grand dans 
la variole. Le pus variolique peut transmettre la maladie par 
inoculation; mais le contagium est volatile, et les personnes qui 
ont respiré un certain air peuvent aussi avoir des pustules puru- 
lentes sur la peau. — Les choses semblent se passer ainsi dans 
les dyscrasies survenant à la suite d'affections héléroplastiques : 
les nouvelles éruptions de la maladie se font, non pas dans la 
direction des vaisseaux sanguins ou lymphatiques, non pas dans 
les points qui semblent d'abord être exposés à l'altération, mais 
dans des organes éloignés. — De même que le sel d'argent ne 
se dépose principalement pas dans le poumon, mais le traverse 
et va se déposer dans les reins ou dans la peau, de même le suc 
icboreux d'une tumeur cancéreuse peut traverser les poumons 
sans les altérer, et aller provoquer des altérations dans un point 
éloigné, dans l'os d'un membre, par exemple. 
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Il n'en suit pas que des éléments celluleux ne puissent dans 
certains cas être les agents de la contagion. Qu'on considère les 
altérations partiisulières de l'épiploon, du mésentère et d'autres 
parties du péritoine dans les cas de cancer de Testomac ; admet- 
Ire qu'elles résultent du transport de certains fluides, sera bien 
plus difficile à expliquer que d'admettre que des cellules cancé- 
reuses se sont détachées accidentellement de la surface de 
Peslomac» sont tombées sur le péritoine et y ont germé en quel- 
que sorte. Ces cancers secondaires du péritoine, par leur multi- 
plicité, leur forme, leur siège, ont la plus grande ressemblance 
a?ec les maladies de la peau causées par des parasites yégétaux, 
comme le porrigo, le pityriasis versicolor, dans lesquelles on voit 
les spores se détacher, tomber et causer de nouvelles éruptions. 
Mais dans ces cas de cancers, il n'est pas prouvé que ce soient 
les déllules cancéreuses détachées elles-mêmes qui, par leur pro- 
lifération, forment les tumeurs secondaires ; on pourrait plutAt 
leur prêter une action contagieuse, catalytique sur le tissu, ana- 
logife à celle du sperme sur l'ovule. L'observation directe (1) 
nous enseigne que dans toutes ces tumeurs secondaires les jeunes 
• éléments de la tumeur naissent du tissu préexistant. Mais il y a 
longtemps (2) que j'ai dit qu'une contagion locale, qui du siège 
primitif du mal se répand peu à peu dans le voisinage, ne peut 
avoir lieu que par des liquides qui pénèt rent le tissu sain , exercent 
sur lui une action catalytique et y déterminent de nouvelles pro* 
ductions indépendantes. Il y a donc là une infection humorale 
à laquelle le sang ne participe pas, qui passe directement d'un 
élément à l'autre. 

Dun autre côté, il ne faut pas oublier que des corps solides, 
eotraioés par le sang, ne déterminent pas nécessairement, dans 
les organes où ils s'arrêtent, des maladies identiques à celles des 
organes d'où ils proviennent. Mentionnons un état particulier 
dont il a été souvent question dans ces derniers temps, et qui 
îOQs intéressera, j'en suis sûr : je veux parler de la mélanémie. 
On peut rapprocher Thistoire de cette altération de celle de la 

(1) Gtiammeltê Abhandl., 41, tti, S3. — Handb. der tpec. P^thoL, II, 411. 
(1) Arehio fwr pathologiiehe AnaUnnU, 1853, V, S45. 

inacBow, PAnoL. eux. la 
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leucémie : il s'agit en effet d'éléments qui, analogues aux glo- 
bules blancs dans la leucémie, proviennent de certains or- 
ganes, pénètrent dans le sang, et circulent avec lui (1). Le 
nombre des cas publiés commence à devenir considérable. 
Peut-être a-t-on été même trop loin et a-t-on donné le nom 
de mélanémie à des états qu'on devrait séparer de l'histoire 
de cette affection (2). Mais il est démontré qu'il est un état 
pathologique dans lequel des éléments colorés, étrangers au 
sang, se mêlent à ce liquide. Il y a longtemps que de sem- 
blables observations (3) sont connues; et d'abord on en a 
parlé à propos des tumeurs mélaniques. On a observé la pré- 
sence de particules noirâtres dans les vaisseaux avoisinant ces 
tumeurs, et l'on attribuait à ce phénomène la dyscrasie roéla- 
nique. Aujourd'hui on donne à la mélanémie une tout autre 
signification. Depuis dix ans il n'est pas une seule observation 
tendant à prouver que les cellules pigmentaires des tumeurs 
mélaniques passent dans le sang, et pas un travail n'a donné 
de vraisemblance à cette hypothèse. 

Les premiers travaux faits dans la voie 
moderne sont dus à Henri Meckel, qui fit ses 
observations sur une aliénée, peu de temps 
après mes travaux sur la leucémie. Meckel 
vit que la rate était notablement augmen- 
Fio. 83. tée de volume et contenait une grande 

quantité de pigment noirâtre : il attribuait l'altération du sang 
au mélange avec ce liquide d'une certaine quantité de pigment 
provenant de la rate. La seconde observation m'est particulière, 
et elle a ouvert une voie Irès-fruclueuse (4). Je trouvai descel- 

FiG. 83. — Mélanémie, Sang provenant du cœur droit (voy. Archiv fur pathol. 
Analomieund Phytiologie, vol. Il, p. 594, fig. 8). — Globules blancs de diverses 
formes, remplis de granules noirâtres, en partie anguleux, de pigment. — Grossis- 
semait : 300 diamètres. 

(i) Arehiv fur pathologische Anatomie, 1853, Band V, Seite 245. 

(2) Gttammelte Abhandlungen, Seite 730, note. 

(3) M. le docteur Stiebel senior (de Francfort-suHe-Mein) me fait observer qu'il 
a parlé, il y a longtemps, de la présence de cellules de pigment dans le sang, dans 
une critique du cours clinique de Schœnlein {Hœser*9 Arehiv fur die Gesammelten 
médecin). {Noie de Vauteur, à la 2* édition.) 

(4) Arehiv fur pathologiiche AnaUmie, Berlin, 1848, Band H, Seite 5d4. 
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Iules à pigment dans le sang du coeur d'un malade sujet à la 
fièvre intermittente, et dont la rate était depuis longtemps volu- 
mineuse. Meckel n'avait trouvé que des granules de pigment et 
de petits amas de granules. Les cellules que j'observai avaient 
une grande analogie avec les globules blancs du sang ; elles 
étaient sphériques, allongées parfois, à noyaux ; leur intérieur 
était sablé de granules noirâtres plus ou moins volumineux. 
Dans ce cas, la rate était aussi noirâtre et volumineuse. Depuis 
ce temps-là, diverses observations ont été fournies par Meckel, 
d'abord, puis par Frerichs; en Italie, par Tigri. Ce dernier a 
nommé la maladie milza nera, d'après la coloration de la rate, 
tandis que Meckel (et Frerichs a essayé de développer cette 
opinion; pensait qu'on pourrait expliquer par cette altération 
du sang une forme grave de la fièvre intermittente. 

On a attribué l'importance de la présence de pigment dans le 
sang à l'obstruction que les granules peuvent causer, à la suite 
de leur arrêt dans les réseaux capillaires, et surtout dans les 
capillaires du cerveau, où, semblables aux embolies, les frag- 
ments de pigment s'arrêteraient dans les points où les capil- 
laires se bifurquent, et causeraient tantôt des apoplexies capil- 
laires, tantôt les formes comateuses et apoplectiques des fièvres 
d'accès graves. Frerichs a décrit le mode important d'oblité- 
ration des fins capillaires du foie, qui finirait par entraîner en 
dernier lieu une atrophie du parenchyme hépatique (1). 

Vous voyez donc combien seraient nombreux les états pa- 
thologiques dépendant directement de la dyscrasie. Je regrette 
de ne pouvoir insister sur ce point ; mais, depuis le premier 
cas qu'il m'a été donné d'observer, je n'ai pas été en position 
d en observer un second. Je ne puis donc pas me prononcer 
d'une manière certaine sur les rapports qu'on prétend démon- 
trer entre l'altération du sang et les modifications secondaires ; 
souvenez-vous seulement, et j'insiste sur ce point, que Taltéra- 
LioD du sang provient d'un organe, qui, comme pour la leucé- 
mie, est encore la rate. 

(1) Frerichs, TraHi pratique det moladtei du foie, traduit par Dumenil et J. Pel- 
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Jusqu'ici c'est à peine si je vous ai parlé des modifications 
subies par les corpuscules rouges; ce n'est point que je les 
considère comme des éléments de peu d'importance, mais jus- 
qu'ici leurs modifications ont été très-peu étudiées : leur Iiis- 
toire est d'autant plus nébuleuse que le mode de leur produc- 
tion est moins certain . Tout ce que nous savons d'un peu positif 
sur ce point, c'est, comme je vous le disais (page 140), qu'une 
partie des éléments primitifs du sang se forme tout aussi direc- 
tement que tous les autres tissus aux dépens des cellules em- 
bryonnaires dô l'œuf; de plus, nous savons que dans les pre- 
miers mois de la vie utérine, les globules rouges du sang se 
multiplient en se divisant dans le sang même. A partir de ce 
moment on ne sait plus rien de positif, et vous remarquerez 
que cette incertitude commence justement à l'époque où les 
noyaux des globules rouges de l'homme et des mammifères 
cessent d'être visibles. Nous savons seulement que tout rend 
probable l'apport de globules rouges dans le sang, tandis que 
rien ne démontre le développement ou la division de ces élé- 
ments dans le sang lui-même. La seule hypothèse faite dans 
ces derniers temps sur le développement des globules rouges 
dans le sang est celle de G. Zimmermann, qui admet que de 
petites vésicules, d'abord incolores, sont apportées du chyle 
dans le sang, et que ces éléments augmentent peu à peu de 
volume par intussusception et finissent par représenter les glo- 
bules rouges. A vrai dire, il existe déjà de semblables petits 
corpuscules dans le sang (voy. fig.59, h), mais si on les observe 
avec soin, on remarque qu'ils possèdent une propriété qu'on ne 
remarque jamais dans les formes embryonnaires : c'est une re- 
marquable résistance à tous les réactifs. La coloration de ces 
corpuscules est d'un rouge sombre^ presque noirâtre ; traités 
par l'eau ou par les acides qui dissolvent aisément les globules 
rouges, ils résistent et ne se dissolvent qu'après un temps plus 
ou moins long. Ajoutez beaucoup d'eau à une goutte de sang, 
vous verrez ces corpuscules persister longtemps après que les 
globules rouges ordinaires auront disparu. Cette particularité 
rend compte des modifications qui se passent dans le sang lors- 
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qu'il a éprouyé une station prolongée, soit dans les vaisseaux, 
soit dans les extra vasations. Ici cette modification amène fatale- 
ment la destruction de ces corpuscules, de sorte qu'on peut dire, 
avec grande chance d'être dans le vrai, que dans le sang de la 
circulation, ces corpuscules ne sont pas des éléments jeunes au 
début de leur développement, mais bien plutôt des formes âgées, 
commençant à se détruire. Je suis en grande partie de l'avis 
de Charles-Henri Schultz, qui a décrit ces corpuscules sous le 
Doai de corpuscules mélaniques^ et qui les regarde comme les 
avantcoureurs d'un rajeunissement du sang, comme le premier 
stade de la métamorphose excrémentilielle de ce liquide. 

Us est certains états où le nombre de ces corpuscules est très- 
considérable. Chez les individus bien portants, on en trouve 
peu : Scliultz prétend cependant les avoir trouvés dans le sang 
de la veine porte. Dans certains états pathologiques, leur nom- 
bre devient considérable, on en trouve dans chaque goutte 
de sang. Il est impossible de classer ces affections, parce que 
l'attention n'a pas été suffisamment fixée sur ce point. On ren- 
contre ces corpuscules en excès dans les formes légères de la 
fièvre intermittente, dans la cyanose causée par des lésions 
organiques du cœur, dans les fièvres typhoïdes, dans la fièvre 
putride des opérés, pendant le cours des épidémies ; en un mot» 
dana toutes les maladies où la masse sanguine subit un épuise- 
ment rapide et où la maladie se termine par une cachexie ou 
bien une anémie. C'est une des altérations qui permet, au point 
de vue clinique, de conclure à une prompte destruction des par- 
ties constitutives du sang. 

Nous connaissons, en outre, toute une série de modifications 
dans laquelle les corpuscules sont modifiés quantitativement. 
Les états pathologiques dont la chlorose est le type ont une 
certaine analogie avec ceux qui sont caractérisés par l'augmen- 
tation des globules blancs, avec la leucémie (dans le sens res- 
treint de ce mot), et les divers états leucocytotiques. La chlo- 
rose se dislingue de la leucémie par le nombre moins grand des 
corpuscules sanguins. Dans la leucémie, les globules rouges 
sont remplacés par les blancs; il n'y a pas de diminution dans 
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le nombre des éléments cellulaires du sang. Dans la chlorose, 
le rapport des globules blancs et des globules rouges reste le 
même ; seulement le sang contient moins d'éléments cellulaires. 
Il faut donc supposer une génération moins considérable de 
globules, et si (comme tout le porte à croire), il est logique 
de penser que la rate et les ganglions lymphatiques sont les 
organes hématopœétiques par excellence, il faut donc conclure 
que la chlorose est caractérisée par une lésion fonctionnelle de 
ces glandes hématopœétiques, dont la fonction serait diminuée. 
La leucémie peut être expliquée par un arrêt de développement 
des globules blancs, qui, au lieu de se transformer en globules 
rouges, poursuivent leur évolution en tant que globules blancs. 
Dans rhistoire de la chlorose, il règne encore bien des points 
obscurs ; on ne saurait pas et l'on ne peut démontrer l'altération 
primitive des glandes sanguines. Nos connaissances anatomi- 
ques nous permettent d'assurer que les lésions de la chlorose 
doivent être très-précoces : l'aorte et les grosses artères, le cœur 
et l'appareil sexuel sont peu développés chez les chlorotiques, 
ce qui permettrait de supposer une prédisposition congénitale 
ou acquise pendant la première jeunesse. 

Nous pourrions encore parler ici d'un troisième ordre d*états 
pathologiques qu'on ne pourrait pas cependant rapporter aux 
altérations morphologiques. Nous voulons parler des altérations 
de la structure intime des globules sanguins ne s'accompagnant 
pas d'altérations notables dans leur forme extérieure. Il s'agit 
ici de lésions fonctionnelles dépendant de modifications dans 
la composition chimique des globules, de modifications de la 
substance respiratoire. De même que dans la substance du fais- 
ceau musculaire primitif nous avons vu la contractilité dévolue 
à la masse compacte de la syntonine, de même dans le globule 
rouge nous reconnaissons la substance respiratoire, spéciale- 
ment chargée de la fonction. Cette substance subit, dans cer- 
tains cas, des modifications qui lui enlèvent le pouvoir de con- 
tinuer sa fonction ; en un mot, elle subit une sorte de paralysie. 
On voit que les globules ont .subi cette modification, parce qu'ils 
ne sont plus capables d'absorber de l'oxygène, chose facile à 
démontrer par l'expérience. L'altération moléculaire dans la 
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composition chimique est prouvée par l'action de certaines sub- 
stances toxiques , lesquelles, employées à des doses très-mi- 
nimes, modifient l'hématine et la paralysent pour ainsi dire. 
Parmi ces substances nous citerons une partie des combinaisons 
hydrogénées volatiles : l'hydrogène arsénié, l'acide cyanhy- 
drîque, par exemple. D'après les expériences de Hoppe et de 
Claude Bernard (1), l'oxyde de carbone, même en petites quan- 
tités, pourrait détruire la propriété respiratoire des globules. On 
a souvent observé ces faits dans le cours de fièvres typhoïdes; les 
globules sanguins perdent la faculté d'absorber l'oxygène, à 
mesure que la maladie prend une marche rapidement grave. Au 
microscope, on ne voit presque rien, si ce n'est quelques cor- 
puscules mélaniques; l'expérimentation chimique et l'examen à 
rœil nu donnent seuls quelques indications. Sur ce sujet, le plus 
essentiel est à faire; nous avons des points de repère, mais peu 
de faits véritablement positifs. 

Résumons ce que j'ai dit sur le sang. Tantôt certaines subs- 
tances pénètrent dans le sang, exercent une action nuisible sur 
ses éléments cellulaires, et les rerident incapables de remplir 
leurs fonctions; tantôt des substances venant d'un point déter- 
miûé (qu'il soit situé hors du corps ou dans un organe) sont 
mêlées au sang, et ce liquide leur servant de véhicule, elles 
vont agir d'une manière nuisible sur d'autres organes ; enHUy 
les éléments constitutifs du sang ne sont point régulière- 
ment remplacés ou formés. ^ De toutes ces altérations, 
nous n'en trouvons aucune qui nous présente une altération 
durable, pouvant se reproduire d'elle-même, une fois que 
le sang l'a subie; une dyscrasie durable ne serait possible 
qu'à la condition de voir des foyers situés en dehors du sang, 
altérer la composition de ce liquide. Voilà pourquoi, messieurs, 
je TOUS émettais une de mes convictions, que je crois d'une 
grande importance pour la pratique : quelles que soient les formes 
des dyscrasies, cherchez leur origine dans des lésions locales. 

(1) Glande Bernard. De V emploi de f oxyde de carbone pour la détermination de 
Corygène du tang {Complet rendus de V Académie de» scieneet, séance da 6 septem- 
bre 1868, t. XLVII). ~ Leçons sur les propriétés physiotogiques et les altérations 
pathoiagiques des liquides de Vorganisme. Paris, 1860, 1. 1, p. 966. 
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Ujmtétnm nerveux 



Sommaire. — Appareil nerreiix. Sa prétendue unité. 

Fibres nerveuses. — Nerfs périphériques : fascicules, fibres primitives, perineu- 
rium (périnèyre), cylindre de l'axe (substance électrique). — Substance médul- 
laire {mpéline). — Fibres à moelle et sans moelle. ~ Passage de Tune à Tautre :' 
hypertrophie du nerf optique. — Largeur différente des fibres. — Terminaison 
des corpuscules du tact et de Pacini. 

Terminaisons périphériques des nerfs. — Nerfs de sensibilité spéciale. — Peau. — 
Distinction de territoires cellulaires, yascolaires et nerveux dans la peau. — Mo- 
queuse olfactive. — Rétine. — Division des fibres nerveuses. Organe électrique. 
~- Muscles. — Considérations sur les territoires nerveux. — Plexus nerveux avec 
nodosités gangUformes. — Intestin. — Erreurs des névristes. 



En étudiant les dyscrasies nous avons discuté les théories de 
la pathologie humoriste ; il nous faut maintenant, non-seulement 
au point de vue de l'histoire, mais encore au i)oint de vue de 
son importance, examiner les bases sur lesquelles repose la 
doctrine de la pathologie solidiste. 

Étudions la disposition d'un appareil qui, d'après l'ordre 
adopté dans ces leçons, doit trouver ici sa place : je veux parler 
de la disposition de rappareil nerveux. 

La masse la plus considérable de l'appareil nerveux est com- 
posée d'élémenis fibreux. Les principales découvertes physio- 
logiques faites, depuis les dix dernières années, ont presque 
toutes porté sur ces fibres; quant à la substance grise ou gan- 
glionnaire^ qui constitue une portion beaucoup moins consi- 
dérable de ce système, elle a présenté tant de difficultés, même 
aux études histologiques, que son étude expérimentale est à 
peine commencée. Vous entendrez cependant dire que le sys- 
tème nerveux est bien connu : les notions que nous en avons se 
rapportent presque toutes ù la substance blanche ; tandis que la 
substance grise, nous devons l'avouer, cette substance dont 
l'importance est beaucoup plus grande, s'est dérobée à nos éludes 
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anitomiques et physiologiques, et nous sommes dans la plus 
grande incertitude sur ce point. 

Si nous considérons le système nerveux anatomiquement et 
dans le rftle qu'il joue dans les actes vitaux, nous verrons tout 
d'abord que la donnée d'où partait jusqu'ici la pathologie de ce 
i système est tout à fait erronée. On regardait les nerfs comme 
(bnnant un tout simple, dont l'unité représentait celle de tout 
l'organisme, du corps humain tout entier. Mais si grossières 
que soient les notions que l'on i)ossède sur ce point, on ne peut 
plus affirmer cette prétendue unité; le scalpel nous fait voir 
l'appareil nerveux comme un système composé de parties très- 
nombreuses, d'une valeur relativement égale, mais ne possé- 
dant aucun centre commun. Armons-nous du microscope, et 
nous verrons les éléments se multiplier; et enfin, en dernière 
analyse, nous trouverons le système nerveux disposé sur un 
plan semblable à celui de toutes les autres parties du corps hu- 
main. Nous arrivons à un nombre infini d'éléments celluleux 
jouissant d'une autonomie plus ou moins grande, juxtaposés 
et cohérents, mais possédant presque tous une certaine indé- 
pendance. 

Laissons de côté i)our un moment la substance ganglionnaire, 
et tenons-nous-en à la masse fibreuse : d'un côté, nous avons le 
oerf proprement dit (nerfs périphériques), et de l'autre, les 
grands amas de substance médullaire blanclie formant la plus 
grande partie do cerveau, du cervelet et de la moelle. Les fibres 
de ces différentes parties ont une texture semblable, mais étu- 
diées d'une façon plus délicate, elles présentent des différences 
si nombreuses et si importantes, qu'il est impossible, même 
aujourd'hui, de dire d'une manière * certaine si les éléments 
qu'on n devant les yeux sont réellement des nerfs ou toute 
autre espèce de fibre. Les nerfs périphériques sont les mieux 
connus : voici ce que l'on sait de plus certain sur ce point. 

Tous les nerfs qu'il est possible de suivre à l'œil nu con- 
tiennent un certain nombre de subdivisions, de fascicules, qui 
se séparent ensuite en branches et en rameaux. Si nous pour- 
suivons ces rameaux , qui vont en se subdivisant de plus en 
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plus, nouB voyons que, jusqu'à ses dernières dmsioos, le nerf 
conserve une dispositiou fasciculaire, et chaque Taisceau primi- 
tif renferme un nombre plus ou moins grand de ce que Ton 
nomme fibres primitives. Cette dénomination a été d'abord choi- 
se, parce que l'on comparait le fascicule nerveux au fascicule 
primitif du muscle. Plus tard, cette idée a été délaissée, et ré- 
cemment M. Cb. Robin a attiré l'attention sur la substance qui 
maintient le fascicule, et l'a nommée pérmM^re, perineurium (I). 
Elle est composée de tissu conjonctif très-dense qui, traité par 
l'acide acétique, présente de petits noyaux et diffère du tissu 
conjonctif dense enveloppant le faisceau, et qu'on désigne sous 
le nom de névrilème. 
Quand nous parlons de fibre nerveuse au point de vue his- 




tologique, nous entendons désigner la fibre primitive, et non le 
fascicule qui, examinée l'œil nu, ressemble à une fibre. Chacune 
de ces fibres les plus ténues possède en outre une membrane 
extérieure, laquelle, séparée du contenu, chose difficile à faire 
d'ordinaire, mais qui, dans divers états pathologiques (dans 
l'atrophie par exemple), s'obtient naturellement, présente des 
noyaux dans sa paroi (voyez fig. 6, c). A l'Intérieur de ces 
tubes membraneux se trouve le contenu au nerf qui, dans les 

Fto. 64. — Coup* (l'un trotu nerveax du pltxat brarhial. — t, l. Névrilème avec 
nne gaine assez large, I', el des gstnes muins volumineuses qui sont repn^senti-es 
par des proloDgemenis se perdsnl dans l'intérieur du nerf et le divisant en pi>tiL: 
bscicules. Ces derniers prësenteni de petits points noirs nlsnllanl de la section 
transTersale des Sbres primitives et séparées par ie périnèTre. — Grossissement : 
00 diamètres . 

(I) Charles Hobin, Comptei rendut d«i lèanca et mènuÂre» dt ta SocUli de bio- 
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nerft ordinaires, se subdivise en deux substances difficiles à 
recoonaitpe sur des pièces fntlches, mais très-nettes quelque 
temps après la mort du nerf ou après l'action de divers agents 
sur le nerf. — L'une de ces substances subit rapidement une mo- 
dification qu'on a désignée sous te nom de coagulation, et se 
détache de l'autre (flg. 8ît). On voit distinctement alore ( 
l'intérieur de la fibrenerveuse ceque 
Ton a nommé le cylindre de l'axe 
[k ruban primilif, primitiv Band, 
de Remak). sous forme de flla- 
ment très-fin, pftie, et d'une grande 
délicatesse : il est entouré d'une 
masse résistante, à contours tran- 
diés, qui se coagule et vient former 
fà et li des gouttelettes. C'est la 
iMtUe du nerf ou gatne médul- 
làn; elle remplit l'espace com- 
pris entre le cylindre de l'axe et la 
menibrane extérieure. Ordinaire- 
awDt, le tube nerveux est telle- 
Dteot comblé par ce contenu, qu'il fig. se. 

est impossible de voir les diverses parties constitutives de la 
Ubre nerveuse, et surtout le cylindre de l'axe, qui est très-dif- 
liriie à reconnaître au milieu de la masse médullaire. Ceci vous 
kit comprendre pourquoi, pendant des années, on a discuté 
I existence du cylindre, et pourquoi on a souvent prétendu qu'il 
était produit par ta coagulation, par la séparation en deux par- 
lies distinctes, l'une extérieure, l'autre intérieure, d'un tout 
onirorme. — Cette manière de voir est entièrement erronée : 
toutes les méthodes de préparation du nerf permettent de con- 




Fis. 8S. — Fibra wtTvtHMi gritu il btandiet. ~ A. FMoicnla gris, gëlitinen, 
KmcDUI d'un mësanlère ei traite p«r l'scide ic^ttqae. — B. Fibro primiliTa large, 
'tnthf, proTeDant du ner/ cniml. — a. Cylindre de l'aie mis i on. — e, v. Fibre 
iinquiHe. arec la gaine niédaUairei i ses silrëmit^s, oa Toit la anbsUDce mé- 
iiilvn, M, m, fornuQt det entonillemeati. ~- C. Fibre primitire fioe et blanche 
iDl 1b cylindre de l'aie. — GrouiMement : 300 dia- 
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stater l'existence du ruban primitif, et quand on a fait la coupe 
transversale d'un nerf, on voil nettement au milieu le cylindre 
de Taxe entouré de la moelle. • 

C'est à cette moelle que le nerr doit son aspect blanchâtre : 
partout où celle moelle existe^ le nerf est blanc ; lorsqu'elle 
manque, le nerf est grisâtre et transparent. Voilà pourquoi il 
. existe des nerfs qui se rapprochent par la couleur de la sub- 
stance ganglionnaire, qui sont à peu près transparents, d'un 
aspect plus clair, et ont une apparence gélatineuse ; aussi leur 
a-t-on donné le nom de nerfs gris gélatineux (fig. 85, A). Ainsi, 
ce qui distingue la substance blanche de la substance grise, ce 
n'est pas que l'une est fibreuse et l'autre ganglionnaire, mais 
c'est que l'une contient de la moelle, et que l'autre n'en con- 
tient pas. En général, on peut considérer la présence de la 
moelle comme indiquant une nutrition plus riche et un déve- 
loppement supérieur, tandis que son absence dénote des élé- 
ments inférieurs moins complets. 

J'ai publié récemment une observation de laquelle ressor- 
tait d'une manière inattendue l'importance pratique de ces 
deux états : c'était dans la rétine, où la masse nerveuse, grise 
et transparente d'habitude, était devenue opaque et blan- 
châtre (1). Je trouvai autour de la papille du nerf optique d'un 
malade chez lequel on s'attendait à trouver des altérations 
toutes différentes, des stries blanchâtres, radiées, dans un point 
où la rétine est transparente d'ordinaire ; l'aspect de cette 
lésion ressemblait à ce qu'on observe quelquefois chez les chiens 
et presque toujours chez les lapins. A l'examen microscopique, 
je trouvai que des fibres nerveuses à moelle s'étaient dévelop- 
pées dans la rétine, tout comme chez les animaux dont je viens 
de parler; en examinant ces fibres à partir des parties moyen- 
nes de l'œil jusque vers la papille, on les voyait augmenter de 
volume, d'une manière insensible d'abord, puis on reconnaissait 
de la manière la plus distincte la sécrétion de moelle nerveuse 
dans leur intérieur. C'est une sorte de déformation qui restreint 

(1) Archiv fur palhdogucke AnoUmie, Berlin, 1856, Band X, Seite 190. 
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notablement les fonctions de la rétine. Cette fine membrane 
devient de plus en plus opaque, car la moelle empêche les rayons 
lumineux de la traverser. 

Celte modification s'observe aussi pendant le développement 
liu oerF. Le jeune nerf est une formation fine, tubaire, contenant 





Fie. 86. 

de distance en distance des noyaux et une masse d'un gris 
pâle. La moelle apparaît plus tard, le nerf s'élargit, le cylindre 
de Taxe se forme distinctement. On peut donc dire que l'enve- 
loppe médullaire n'est pas un des éléments indispensables du 
oerf; on ne l'observe qu'à un certain degré de son dévelop- 
pement. 

Vous voyez donc que l'importance du rôle attribué à cette 
substance a été évidemment exagérée; elle n'est que d'un 
iolérèt secondaire. Ceux-là seuls qui nient la présence du cy- 
iiodre de l'axe, la regardent non-seulement comme la partie la 
plus abondante du système nerveux, mais encore comme la 
seule partie capable de fonctionner. Un fait très-digne d'at- 
teolion cependant, c'est de voir que cette substance est la 
plus répandue dans l'organisme. En examinant des poumons, je 
rencontrai par une coïncidence singulière des productions pos- 

Pi«. 86. — Hypertrophie tnéduUain du nerf optique, dam ta portion oculaire 
^oy. Arehiv f, pathot. Anatomie und Phynologie,Yo\, X, p. 190).— A, Moitié pos- 
<<^neQre du bulbe rue d'avant en arridre; de la papille du nerf optique on voit des 
njOQs de fibres blanches se diriger de quatre côtés différents. * B, Fibres réti- 
ueojies du nerf optique, grossies à 900 diamètres.^ a. Fibre paie (grise), ordinaire, 
légèrement Tariquense. — 6. Fibre dont l'enveloppe médullaire va en augmentant 
P«a à pea de volume. ^ «. La même, dont le cylindre central est visible. 
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sédant des propriétés tout à fait analogues à celles de la moelle 
nerveuse. Si remarquable que fût ce rapprochement, je ne pensai 
pas sur-le-champ à l'identité de ces deux produits, jusqu'à ce 
qu'une série de nouvelles observations faites à plusieurs années 
d'intervalle m'eût amené à étudier la composition chimique de 
plusieurs tissus (1). Je vis qu'il n'est pas de tissu riche en cel- 
lules qui ne contienne cette substance en grande quantité; la fibre 
nerveuse a la propriété de la posséder seule sous cette forme, 
tandis que dans toutes les autres parties cellulaires, elle est fi- 
nement distribuée et répandue au milieu des éléments : c'est 
seulement en observant des cellules dont le contenu a subi quel- 
que modification chimique qu'on parvient à étudier cette sub- 
stance. Nous pouvons la retirer des globules du sang, des corpus- 
cules de pus, des éléments épithéliaux des parties glandulaires les 
plus diverses, de l'intérieur de la rate, des autres glandes dépour- 
vues de conduits excréteurs. Cette même substance forme la plus 
grande partie de la masse jaune de l'œuf de poulet, et son goût, 

jf ses propriétés de s'agglutiner et 

$ A g d'ètrefilante,)'ontfaitemployerdans 

^^^ù A '^ préparation de divers mets. Cette 

<p0 4 " substance, pour laquelle j'ai proposé 

le nom de substance médullaire ou 

Via fi7 

myéline, remplit la plus grande 
partie de l'espace compris entre le cylindre de l'axe et la gaine 
de la fibre nerveuse primitive. 

Si la nutrition du nerf est troublée, la myéline peut diminuer, 
et même dans certains cas elle disparaît, de sorte que le nerf 
blanc est ramené à un état grisftlre ou gélatineux. C'est Vatro- 
phie grise, la dégénérescence gélatineuse, dans laquelle la fibre 
nerveuse existe, mais la masse médullaire qui la remplissait a 
disparu. Ceci vous fera comprendre pourquoi des nerfs qui, 

Fio. 87. — Gùuttêt de tubtianee médullaire {myèLinê; d'après Gobley, Ueithine). 
^ A, GottUes de formes rariées, provenant de l'enveloppe médaUaire des nerfs 
cérébraux traités par Teaa. — B. Gonttes provenant de l'épitJiéliQm décomposé de 
la vésicale bUiaire; elles sont dans lear liquide naturel. — Grossissement : SOO dia- 
mètres. 

(1) Archiv fur palhoUHfuekê Anaiomiê, Berlin, i8S3, Band VI, Seite B6i. 
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d'après les anciennes doctrines anatomiques, devaient avoir 
perdu tout pouvoir fonctionnel, peuvent, sous l'influence de 
1 électricité, fonctionner d'une manière un peu moins complète 
qu*à l'état normal. Vous voyez donc que la portion médullaire 
du nerf n*est pas la partie à laquelle est liée la fonction du 
uerf. Les expériences physiques ont aussi conduit à la même 
conclusion; on considère également le cylindre de l'axe comme 
la partie essentielle du nerf, se trouvant aussi dans les nerfs 
pâles (gris) et pouvant, par la séparation de la masse médullaire 
qui l'entoure, s'isoler dans les nerfs blancs. Le cylindre de 
Taxe serait donc la substance électrique des physiciens, et il faut 
accepter cette hypothèse : l'enveloppe médullaire isolerait le 
cylindre central, maintiendrait Télcctricité dans le tube nerveux 
et lui permettrait de n'agir qu'à son extrémité périphérique dé- 
pourvue de substance médullaire. 

Une des particularités de la substance médullaire est de 
s'échapper du nerf, lorsqu'on coupe ou déchire celui-ci, 
;voy. ûg. 85, m^ m], et de prendre, sous l'action de l'eau, une 
striation particulière (voy. fig. 87, A, page 206). La myéline ab- 
sorbe Teau ; ce n'est donc pas une substance grasse neutre, et la 
propriété qu'elle a de s'imbiber pourrait tout au plus la faire 
comparer à certaines combinaisons analogues aux savons. Les 
parties qui s'échappent de l'extrémité de la fibre nerveuse sont 
d'autant plus longues que l'action de Teau a duré plus long- 
temps. Les morceaux ressemblent à des rubans; ils se strient 
et se stratiiient et prennent les formes les plus étranges. Sou- 
vent ils se détachent et flottent dans le liquide, et comme ils 
semblent formés de^^ouches concentriques, on a pu récemment 
les confondre avec les corpora amylacea dont ils se distinguent 
nettement par leurs réactions chimiques. 

Quant aux différences histologiques que les nerfs présentent 
entre eux, l'examen démontre qu'en certains cas, c'est l'une ou 
Tautre espèce de fibres qui prévaut. Tantôt les nerfs se distin- 
guent par la largeur de leurs fibres primitives, tantôt par la 
quantité de moelle qu'ils contiennent. Il est des nerfs blancs lar- 
ges, moyens, petits, des nerfs gris larges et fins. Les nerfs gris 
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atteignent rarement un grand volume, parce que le volume dé- 
pend justement de la quantité d'une substance spéciale qu'ils 
contiennent ; mais partout on peut remarquer que certains nerfs 
sont fins, et que d'autres sont volumineux. 

En général, on peut dire quç les extrémités terminales des 
fibres nerveuses deviennent plus fines et que la dernière rami- 
fication contient ordinairement les fibres les plus fines ; mais ce 
n'est point une règle absolue. Le nerf optique présente à son 
entrée dans l'œil des fibres grêles et pâles (fig. 86, a, p. 205), tan- 
dis que les nerfs tarAiles de la peau possèdent jusqu'à leurs termi- 
naisons, des contours larges et très-nets (fig. 90, p. 212). On ne 
sait jusqu'à présent quelle est l'importance de la largeur du nerf 
et quelle est l'influence de la quantité de moelle contenue dans 
les diverses sortes de fibres nerveuses. On a cru pendant un 
temps pouvoir établir les différences entre elles : on attribuait 
les fibres larges au centre cérébro-spinal, et les fibres fines au 
grand sympathique : cette supposition est mal fondée, et il faut 
se contenter de constater que les nerfs périphériques 
ordinaires possèdent une grande quantité de fibres 
larges, et que dans les nerfs sympathiques ce sont les 
fibres fines qui prédominent. Dans plusieurs points, 
au bas- ventre par exemple, les libres larges et grises 
(fig. 85, a) sont en majorité : on a même mis en 
doute leur nature nerveuse. Ainsi il n'est pas possible 
jusqu'à présent de tirer des conclusions certaines 
sur les fonctions des nerfs d'après leur seule struc- 
ture. Ces différences doivent exister, on peut Tallirmer 
Fig. 88. à priori : ainsi la fibre large doit avoir d'autres 
propriétés que la fibre fine, dussent-elles ne différer que quan- 
titativement; une fibre riche en moelle ne peut fonctionner de 
la même manière qu'une fibre dépourvue de substance mé- 
dullaire. Mais, je le répète, il n'est pas de données certaines 
sur ce point ; et comme des recherches physiques délicates ont 



Fio. 88. — Fibres nervêuset larget et étroUet du nerf eruràl, prèienianî une imbir 
hition irrégulière de la tubttance médullaire. — Grossissement : 300 diamôtres. 
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démontré que les nerfs possédaient la conductibilité dans deux 
sens et non pas dans un seul (comme on le pensait autrefois), 
vous trouverez bon que je m'abstienne ici d'hypothèses sur fa 
oonductibililé centripète ou centrifuge des nerfs. 

La grande distinctim qu'on peut établir entre les diverses 
fonctions des nerfs ne dépend pas tant de la différence de leur 
structure que des appareils avec lesquels ils sont en relation. 
D'un côté l'importance de Porgane central d'où part le nerf, de 
l'autre la texture de son extrémité périphérique, telles sont, 
messieurs, les conditions essentielles dont dépend la fonction 
spécifique du nerf. 

Quant à la terminaison périphérique du nerf, on peut dire 
que c'est un des plus beaux triomphes remportés par l'histo- 
logie d'avoir éhicidé cette question difficile. Jadis on discutait 
encore les divers modes de terminaison, en anses, en plexus, en 
extrémités libres, et l'on était exclusif dans chacune de ces alter- 
natives. Aujourd'hui nous possédons des types de chaque ter- 
minaison, et celle que nous connaissons le moins est la forme 
qui jadis était considérée comme normale, je veux parler de la 
terminaison en anse. 

La forme terminale la plus nette, mais celle dont la fonction 
est la moins connue, est ce que l'on a nommé le corpuscule de 
Paeini ou de Vater, organe dont l'importance est encore in- 
connue. On les trouve chez l'homme, très-nettement marqués 
dans la graisse du bout des doigts, et ils se rencontrent en grand 
nombre dans le bord adhérent du mésentère : ils sont surtout 
nets, remarquables et faciles à étudier dans le mésentère des 
chats, dans lequel ils remontent assez haut, tandis que chez 
rtiomme c'est à la base du repli péritonéal, à l'endroit où le duodé- 
num rencontre le pancréas, près du plexus solaire. Ces corpus- 
cules varient suivant les individus. Les uns en possèdent une 
plus grande, les autres une plus faible quantité, et il se pour- 
rait bien que certaines propriétés individuelles fussent la 
eoQséquence de cette différence. Ainsi j'ai trouvé plusieurs 
fois des corpuscules de Paeini chez les aliénés (je vous cite 
ee bit sans toutefois vouloir en tirer aucune conséquence). 
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Un corpuscule de Pacini, vu à l'œil nu, possède un aspect 
blanchâtre, une forme ordÎDairementovala ire, à l'extrémité poin- 
tue; sa longueur est d'une ligne à une ligne et demie; il est 
adhérent au nerf de telle manière qu'une seule fibre primitive 
pénètre dans chaque corpuscule. Une assez grande quantité de 
^^ couches elliptiques et concentriques 

compose chaque corpuscule. Ces couches 
se réunissent et se confondent à l'eitré- 
mité supérieure, et s'éloignent de façon 
à laisser entre elles un espace longitu- 
dinal, généralement pointuà l'extrémité 
supérieure. Dans ces couches, on voit 
disposés régulièrement des noyaux, et si 
l'on poursuit ces couches jusqu'au pédi- 
cule nerveux, on voit qu'elles sont 
formées par le périnèvre très-épaissî. 
On peut donc les considérer comme des 
expansions colossales de ce dernier, en- 
veloppant une seule fibre nerveuse. 
Quant à la fibre, on remarque que sa 
portion médullaire ne dépasse pas le 
commencementducorpuscule; la moelle 
disparaît en ce point, et le cylindre de 
l'axe traverse seul la cavité centrale; il 
se termine dans la partie effilée, soit en 
ligne droite, soit eu se renflant en mas- 
Fia. 80. g^g . ^^^ |g [Q^entjjpe, il n'est pas rare 

de le voir finir en spirale. Dans quelques cas fort rares, le nerf 
se divise en plusieurs rameaux pénétrant dans le corpuscule. 
Mais dans tous les cas, c'est un mode de terminaison. On ignore 




Fw. 89. — CorpiMeuIi di Paâni ou à» VaUr, protmuMt du (imi adtptux de la 
pttlpt iet doigli. — S. Fibre oerTsuse primitiie codumidI de ia mmlle, n, keon' 
lonrt marqnëa, arec un périnfrrre p, p, éjiM, posiédtni des noj&ni longiiadioanx 
K formul la qnene du eorpiiKalë. ~- C. Le ccrpiucnle proprement dit, atoc au 
ooDche» eoDcantriqoei formées par le pdrinèvra tomëfié en [orme de maune at noa 
mité centrale daoi laquelle puH le cylindre de l'aie, tpii se termine libremenl. 
— GrotaiMenient : ISO diamèirea. 
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complètement et le râle de ces corpuscules et leur usage^ et 
leurs rapports avec la sensation, et dans quelle dépendance ils 
se trouvent par rapport aux centres. 

Ces productions ont une certaine analogie avec les corpus-- 
C9ks du tact, si discutés dans ces derniers temps. Si l'on 
étudie les parties sensibles de la peau, on trouve, comme 
Meissner et Rud. Wagner l'ont découvert les premiers, deux 
sortes de papilles ou petites verrues, les unes minces, les au- 
tres larges, quelques-unes possédant des dimensions intermé- 
diaires (lig. 90). Dans les corpuscules minces, on trouve constam- 
ment une anse vasculaire simple ; s'ils sont un peu plus larges, les 
anses s'anastomosent, mais dans tous les cas on ne trouve point 
de nerf. Cette découverte est importante parce qu'elle a fait 
connaître un nouvel organe dépourvu de nerfs. Dans l'autre 
sorte de papilles, on ne trouve pas de vaisseaux, mais des nerfs 
et ces formations particulières nommées corpuscules du tact. 

Le corpuscule du tact est un organe allongé ovalaire, nette- 
ment séparé du reste de la papille, et a été (un peu hardiment 
peut-être) comparé par Wagner à un bourgeon de sapin. Ce 
sont des nodosités arrondies en haut et en bas, ne possédant 
pas, comme les corpuscules de Pacini, une disposition lamellaire 
longitudinale, mais une striation transversale ou mieux des 
noyaux transversaux. Un nerf entre et un nerf sort de ces cor- 
puscules, ou plutôt on voit deux filaments nerveux arriver au cor- 
puscule, accolés les uns aux autres et pouvant être suivis jusque 
sur les côtés ou la base du corpuscule. A partir de ces points, leur 
trajet est très-problématique^ et les dispositions varient tellement 
avec les individus, qu'il a été impossible jusqu'à présent de 
déterminer les rapports du nerf dans ces corpuscules. Dans cer- 
tains cas, on voit le nerf s'élever et s'entortiller autour du cor- 
puscule. Quelquefois le corpuscule a l'air de se trouver entouré 
d'une anse nerveuse, et de cette manière on pourrait croire que 
I nction des agents extérieurs sur le nerf devient plus concen- 
trique. Dans d'autres cas, le nerf a l'air de s'arrêter brusque- 
i&ent et de former le corpuscule par son épanouissement Quel- 
ques auteurs, Meissner entre autres, ont admis que le corpuscule 
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appartenait au nerf lui-même, et que le nerf formait le corpus- 
cule par son expanùon. Je crois cette opinion inexacte. Il ne 
peut y avoir de doutes que sur la question de savoir si le nerf 
pénètre dans le corpuscule, ou s'il forme seulement une anse 
autour de ce dernier. 
En laisaant de cdté la question anatomique et physiologique. 




nous trouvons dans cet exemple des conséquences d'une grande 
valeur pour l'application des phénomènes pathologiques; dans 
deux parties tout à fait semblables, nous trouvons un contraste 
frappant : d'un cûlé des papilles sans nerfs et riches en vais- 
seaux, de l'autre ces mêmes papilles dépourvues de vaisseaux 
et possédant des nerfs. Les rapports de ces papilles avec les 
couches de l'épiderme et du réseau de Malpighi semblent les 
mêmes dans les deux cas. La nutrition et l'innervation des deux 

Fia. BO. — PapUitt wueklafTei tt ■«rwuM d* la ftau dt la ptilp* it* doiglt. 
L'épiderme el le réseaa de Malpighi ont été enlaVés. — A. Papille nerreme avae 
nn corpuscule du tact, daui lequel ae perdent daat fibres nerreiues primiiivei n; 
an bM de la papille on rail de Èat riuaax dlaitiqnet, *, desquels partent de) Shrea 
floes; entre ces dernières et an milieu d'elles seToienides corpuscules de tissa 
coDjonctif. — B,C,D. Papilles vascalaires, simples en C.avecdes anses Tascolairea 
anasIOBOsées en ff et en i>. A cAié de ces Taiaseaox se voient des fibre* ilattiquos 
fines et des eorposenlas do tissu conjonctit. — p. Corps papillaii« ajsnt la direc- 
tion horizontale.— !. Éléments Aoilét de la peau proprement diie, — Qrosstase* 
nonl : 300 diamWm. 
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oooehes dont nous venons de parler ne semblent pas diffé- 
raites. 

Ces faits démontrent une certaine indépendance des parties ; 
lis nous prouvent que des organes volumineux riches en neris 
peavent subsister, se conserver et fonctionner sans vaisseaux; 
et d'un autre côté, nous voyons des organes riches en vaisseaux 
se passer complètement de nerf, sans que pour cela leur nu* 
trilîoD soit altérée. 

Les différences qui existent entre les diverses papilles de la 
peau me semblent avoir trop d'importance au point de vue 
théorique, pour ne pas nous y arrêter quelque temps. On voit 
dans le plus grand nombre des papilles une anse vasculaire 
anique, et dans quelques cas, une anse vasculaire ramifiée. La 
plupart de ces papilles vasculaires n'ont pas de nerfs ; d'autres, 
contenant des corpuscules du tact, ne contiennent pas de vais- 
seaux. OtesE aux papilles ces vaisseaux et ces corpuscules tac- 
tiles, il restera très-peu de substance, et pourtant elles contien- 
nent d'autres éléments, du tissu conjonclif qui est contigu avec 
les cellules du réseau de Malpighi, et dont les cellules sont, 
après Tinjection, très-dislinctes des vaisseaux (fig. 90). Cette 
étude est surtout aisée dans certains cas pathologiques, par 
exemple dans la variole, lorsque toute la peau est légèrement 
tooiéflée *et que les éléments cellulaires sont plus volumineux 
qu'à l'état normal. Il est plus difficile de voir les éléments dans 
les papilles ordinaires, et cependant un examen attentif permet 
de les distinguer, même à côté des corpuscules du tact. 

Or, messieurs, vous ne trouverez pas même dans ces fins 
prolongements papillaires de la surface de la peau une masse 
imoq>he en rapport constant avec les nerfset les vaisseaux; c'est 
toujours la substance conjonctive qui donne une base identique 
avec la structure intime des différentes papilles nerveuses ou 
Yssculaires, et les papilles acquièrent seulement une signification 
partîealière, en ce que, dans certains cas, des vaisseaux, dans 
d'autres des nerfs, viennent se joindre à cette masse fondamentale. 

Nous savons peu de chose sur les ra])ports spéciaux des pa- 
pilles vasculaires avec les fonctions de la peau, èependant il est 
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impossible de les mettre en doute, et lorsqu'on connaîtra et 
qu'on aura séparé les unes des autres les différentes fonctions 
cutanées, on assignera certainement à ces papilles vasculaires 
un rôle très-important. Aujourd'hui il faut nous contenter de dire 
qu'une innervation spéciale n'existe pas anatomiquement dans 
chaque partie de la peau , si minime qu'elle soit ; et de môme que 
la physiologie nous démontre dans la peau l'existence de cer- 
tains cercles relativement assez étendus, susceptibles de sensa- 
tion simple, de même l'étude histologique minutieuse nous fait 
voir que les terminaisons nerveuses sont proportionnellement 
rares à la surface cutanée. Si l'on divise la peau en territoires 
spéciaux, il est évident que les territoires nerveux seront plus 
étendus que les territoires vasculaires. — Mais chaque territoire 
vasculaire caractérisé par une seule anse capillaire, chaque 
papille se subdivise de nouveau en une série de petits territoires 
cellulaires, se trouvant, il est vrai, sur les confins du vaisseau, 
mais ayant une existence propre, et possédant chacun un élé- 
ment cellulaire spécial dont il dépend (1). 

Ceci admis, il est facile d'expliquer comment, dans l'intérieur 
de la papille, un seul de ces territoires cellulaires peut subir des 
modifications pathologiques. Ainsi, un semblable territoire se 
tuméfie, augmente de volume, se développe de plus en plus : 
il en résulte une excroissance ramifiée, un condylom'e pointu, 
sans que toute la papille participe à cette altération. Plus tard» 
le vaisseau se développe à son tour et s'enfonce entre les ra- 
meaux villeux devenus plus volumineux. Ce n'est pas le vaisseau 
qui repousse au dehors les diverses parties de la papille; c'est le 
tissu conjonctif du cdne intérieur fondamental qui le premier 
commence à se développer. L'étude des divers états patholo- 
giques de la peau est donc intéressante en ce qu'elle nous permet 
de critiquer les doctrines des affections pathologiques générales. 
Plaçons-no^us un instant au point de vue des névristes : il est 
tout à fait impossible de comprendre comment un nerf situé au 
milieu d'un groupe entier de papilles privées de nerfs peut pro- 

(i) AreMv fur pathologitehe Anatomie, 1852, Band IV, Seite 389. 
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Toqoer uoe action pathologique dans une seule papille de ce 
groupe, papille dans laquelle il ae se read pas. et comment il se 




faK que les autres papilles du même territoire nerveux ne parti- 
cipeol pas à la maladie. Prenons maintenant l'hypothèse des 
humoristes, et nous serons dans l'impossibilité d'expliquer uoe 
semblable altération dans les cas oii il s'agira d'une papille 
privée de vaisseaux. Et même, lorsque les divers territoires cel- 
lulaires subissent dans une papille les modillcations les plus 
variées, il serait impossible d'expliquer ces lésions pathologiques, 
si l'oo Taisait directement dépendre toute la nutrition d'une pa- 
pille de l'état général du vaisseau qui la traverse. 

On p^t faire de semblables remarques dans tous les points 
du corps ; cependant cet exemple est surtout frappant pour 
déowDtrer combien est fausse l'opinion de ceux qui veulent 
soumettre tous les vaisseaux à une influence nerveuse particu- 
iière. Il existe un grand nombre de vaisseaux qui sont entière- 
ment soustraits à cette influence. Ainsi, et pour nous en tenir à 
la peau, l'action du nerf oJnsiste seulement à rétrécir ou à dila- 
ter une artère qui nourrit tout un groupe de papilles (fig. SI) 

pM. H. — C&nt nlirùur (Mdatitittat i'unumitUm*poi»Uiitpmù, aptedtt 
r^iUa bovrgtonitmUt tt naneutM. -' L'épiderme et le rëietu de Milpiihi lont 
HtiitrïnKDl d^Ucbte, — GroMiucmenl : 11 diamètrea. 



216 STBTEHK NBEVEUX [Ghap. XIL 

et à ifiminuêr ou à augmenter Tafflux du sang dans un rayon 
assez étendu. 

Revenons maintenant à notre sujet principal. Si vous vous le 
rappelez, je vous avouais mon ignorance sur le mode réel de ter- 
minaison des nerfs dans les corpuscules du tact ; je ne saurais 
décider si le nerf forme une anse ou se perd dans la substance 
propre du corpuscule. 

Si nous considérons d'autres exemples, et si nous comparons 
ce mode de terminaison à celui des autres ner&, il n'est pas de 
raisons pour supposer une terminaison en anse. Dans tous les 
points où l'on a des notions certaines, on voit ordinairement les 
nerfs former des plexus volumineux, des réseaux, ou bien se 
terminer dans des appareils spéciaux ; dans ce dernier cas,'on 
met encore en doute si le nerf se termine par des prolongements 
spéciaux, d'une structure particulière, ou bien s'il s'accole à 
des formations spéciales de nature différente. Un tel mode de 
terminaison parait caractéristique pour les organei des sens 
élevés ; cependant, vu la di£Qcul(é de la préparation* on n'a 
pu démontrer d'une manière certaine l'existence de ce mode de 
terminaison dans aucun point du corps. — Si nombreuses que 
soient les recherches faites depuis ces dernières années sur la 
rétine, le limaçon, les muqueuses nasale et buccale, il nous faut 
cependant avouer que l'histologie ne connaît pas encore tous 
les détails anatomiques de ces parties. En somme, il reste deux 
probabilités sur la terminaison des nerfs. D'après quelques au- 
teurs» les nerfs se termineraient par des productions ^i, d'a- 
près le langage bistologique usuel, ne pourraient plus être 
considérées comme étant de nature nerveuse ; d'après d'autres 
observateurs, ces productions se continueraient avec les Qbres 
nerveuses, comme cela s'observe, par exemple, dans la pituitaire. 
Dans cette dernière, on trouve un épithélium cyJindrique très- 
nettement vibratile, à plusieurs couckes, à plusieurs étages de 
cellules superposées. — D'après plusieursobservateurs modernes, 
quelques-unes de ces cellules se termineraient en bas par un 
appendice filiforme et allongé, lequel ne se terminerait pas à la 
surface de la muqueuse, comme cela a lieu pour d'autres cel- 
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Iules épithéliales, mais s'enfoDcerait dans l'inténeur de ïs dm- 
queuse et s'anastomoserait alors av9C lesDarfs. — D'aprèsd'au* 
1res micrographes, l'extrémité filiforme du uerf s'interposerait 
entre les cellules de répitliélibm, et je dois dire que cette 
opioicm me semble beaucoup plus probable. Datn les deux 
hypothèses, les objets odorants seraient directement mis en 
contact avec l'extrémité terminale des nerfs. Dans ces der* 
niers temps on a aussi décrit des TomatioDS épithéliales 
analogues sur la muqueuse de la langue ; elles siégeraient sur 
des papilles spéciales, de nature essentiellement nerveuse. 

De plus, ces éléments auraient une certaine anelogie avec 
les dernières terminaisons qu'on observe dans le nerf optique, 
dans la rétine, dans le perf auditif, surtout dans le limaçon, 
où ces éléments peuvent se comparer, quant k leur forme, aux 
cellules épithéliales efQlées, tandis que dans la rétine, ces pro- 
ducUons sont d'une finesse extrême. 

Dans la reïtn«, le nerf optique, après son entrée dans l'inté- 
rieur du bulbe, s'étale de telle façon que ses éléments fibreux 
se dirigent en avant vers le câté antérieur de la rétine qui regarde 
le corps vitré (fig. 92, /) : en arrière vient se joindre, au pmnt 
oùsefait l'épanouissement du attt optique, une couche d'épais- 
eeurvariable qui appartient A la rétine, maîsqui ne provient pas 
du nerf optique. Cette couche contient, dans les points o(t elle 
louche la couche de cellules à pigment de la choroïde, un stra- 
lum particulier, la couche célèbre des bâtonnets qu'on a si long- 
temps regardée comme occupant la face antérieure de la rétine 
(Gg. 92, i). Cette couche est une de celles qui s'altèrent le plus 
aisément, et c'est pour cela qu'elle s'était longtemps dérobée aux 
recherches des micrographes; elle présente, vue de odté, un 
grand nombre de bâtonnets, pressés les uns contre les autres et 
affectant une disposition radiée; de plus, de petits corpuscules 
coniques et plus larges que les bâtonnets, se voient de distance 
en d^tance entre ces demiert. Si l'on regarde la rétine par sa 
face postérieure, par le cfité oîi elle répond à la choroïde, on voi L 
■ (Mitre ces cdnes, et rangés en séries régulières, de petits points 
qui répondent à l'extrémité des b&tonnels. 
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Entre la couche des bâtonnets et la couche qui est formée par 

l'expansioD du nerf optique, se trouvent plusieurs couches. 



r 
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se succédant régulièrement et très-compliquées —En avant, et 
contiguë à la couche des bâtonnets, se trouve une couche beau- 
coup plus épaisse, qui semble être composée uniquement de gra- 
nules grossiers : c'est la couche granuleuse extérieure ((ïg. 92, K') . 
Vient ensuite une couche plus mince, ayant d'ordinaire l'appa- 
rence amorphe : c'est la couche intergranuleuse (flg. 92, t). En- 
suite se trouvent des granules grossiers, la couche granuleuse 
intérieuro (fig. 92, A) . Dans les deux couches granuleuses, les gra- 
nules ressemblent à des noyaux . Au-dessus, se trouve une couche 
finement granuleuse ou finement striée, d'un aspect grisâtre 
(6g. 92, n). Enfin, viennent les fibres du nerf optique, formant 
une couche assez épaisse, limitée par une membrane particulière 
(fig. 92, /), membrane limitante, qui touche le corps vitré. 

Fis. m. — A. Conpe verticale de tonte l'dpaiuenr de U rétine, darcïe pu l'acide 
cbromique. — I. Ifembmie limitante, avec Isa Sbret de soutien iseeDdantes. — 
f. Conslie des fibres dn nerf optique. — g. Couche des ganglions.— n. Coache grise, 
finement grannlée, traversée par des fibres radiairea. — k. Couche granuleuse intë- 
neora (anUrienre). — t. Couche intergranulaire, — k. Conche granulaire exltirienra 
(posUrÎBUre). — t. Concbe des bltoonets et des cdnes. — Grossissement : 300 dia- 
mètre*. — B, C. (d'après H. UUiler). Fibres radiaires isolées. 
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Celle dernière couche contient» outre les fibres du nerroplique* 
une assez grande quantité de cellules volumineuses» situées 
en dehors et ayant les caractères des cellules ganglionnaires 

(ûg. 92, g). 
La structure si compliquée d'une membrane si simple et si 

délicale en apparence nous fait comprendre combien il est dif- 
licile d'étudier les rapports de toutes ces parties. Ce fut un 
progrès important dans l'étude de la rétine» que la découverte 
faite par Henri Mûller (1) : ce micrographe démontra le premier 
Texistence de fibres radiaires (fibres de Muller), série de petits 
filaments s'étendant d'arrière en avant, de la couche des bâton- 
nets à la membrane limitante, et comprenant dans leur sub* 
stance les granules, les cdnes et les bfttonnets (fig. 92» B, C») : 
cet appareil très-compliqué est perpendiculaire à la direc- 
tion des fibres contenues dans la couche du nerf optique. U est 
surtout difficile» au point de vue de la connexion des parties» de 
déterminer si les fibres radiaires se confondent ou se transfor- 
ment par inflexion directe ou par anastomose latérale, soit avec 
les fibres du nerf optique» soit avec les cellules ganglionnaires ; 
ou bien si dans la rétine il n'existe qu'une juxtaposition^ 
un rapport de voisinage entre les fibres radiaires et les fibres 
nerveuses. On peut de même considérer lés corpuscules du 
tact» soit comme une tuméfaction du nerf» soit comme une 
production particulière, entourée ou pénétrée par le nerf. Cette 
question n'a pas été résolue d'une manière définitive; on a 
oscillé entre ces deux opinions : tantét on penchait pour une 
juxtaposition» tantôt on croyait à des anastomoses directes. 
Aujourd'hui» l'importance de cet appareil est mise hors de 
doute ; il est prouvé que» sans lui, la sensation de lumière ne se- 
rait pas perçue ; le nerf optique et toutes ses parties pourraient 
exister» et il ne pourrait cependant percevoir les sensations lu- 
mineuses s'il n'était uni avec cet appareil. Dans le fond de l'œil» 
le seul endroit qui ne soit pas sensible à la lumière, est» commç 
chacun le sait, celui où les fibres du nerf optique se trouvent 

(1) Iftiller (Henri). Obtervatiom tur la ttructurt de la rétim de eerkdns aiiÎMaii« 
{CampUi rindu$ de C Académie dei tcUntn. Pari», 1886» I. XUII» p. 743-745). 
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seules : c'est le point aveagle. Pour que la luiaière puisse agir sur 
le nerf optique, U fhut qu'elle soit reçue par l'appareil fibreux, 
et c'est une question très-inMreseante au point de vue de la 
physique, de savoir si ce sont les dernières extrémités du nerf 
qui perçoivent les vibrations des ondes lumineuses, ou bien de 
déterminer s'il est une autre partie agissant sur le nerf optique 
et provoquant en lui une certaine excitation. Dans tous les cas, 
souvenei^ous que des fibres légèrement allongées, et qui sont 
probablement des éléments du tissu oonjonctif, s'élèvent de la 
membrane limitante (fig. 02, /), forment une sorte d'appui ou 
de soutien, et semblent ne pas être en rapport direct avec les 
divers autres appareils. 

Ces considérations vous ont fait voir, messieurs, Timportance 
de la terminaison du nerf, l'influence du contact médiat ou im- 
médiat de son extrémité terminale avec certains appareils pos* 
sédant beaucoup plus d'action sur l'énergie spécifique du nerf 
que n'en ont les particularités de sa structure intime. Exa«» 
minez une coupe du nerf optique en dehors de l'œil, par 
exemple : c'est à peine si vous verrez quelques particularités 
qui le différencient des nerfs ordinaires et qui le rendent sen* 
sible à la lumière : tandis que les rapports particuliers de ses 
terminaisons font de la rétine cette membrane dont vous con^ 
naissez l'exquise sensibilité par rapport à la lumière. 

A propos des terminaisons nerveuses, nous avons encore un 
point à étudier : c'est la terminais&n m pleosus. C'est surtout à 
Ruddphe Wagner que l'on doit T initiative des recherches sur 
ce point, et les études qu'il a faites sur la manière d'être des 
nerfs dans l'organe électrique ont conduit à la connaissance de 
la ramification des fibres nerveuses. Jusqu'alors on avait con-- 
sidéré les nerfs comme des tubes simples, eontinus depuis le 
centre jusqu'à la périphérie. Aujourd'hui, on sait que les nerfs 
se ramifient à la manière des vaisseaux. La fibre nerveuse se 
divise d'ordinaire dichotomiquement , les branches se subdi- 
visent en rameaux : il se forme ainsi une riche arborisation 
dont la valeur est très-différente, suivant que le nerf est sen- 
sible ou moteur, et suivant qu'il rassemble les impressions sur 
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une grande surface, ou bien qu'il disperse 
Texdtatioo motrice sur une étendue plus 
considérable. Nous avons vu récemment un 
exemple bien frappant dans les nerfs élec- 
triques du MalapiertÊrus, qu'ont fait conmÉtre 
les expériences si intéressantes de Dubois. 
Bilban a démontré que le nerf destiné à 
Torgane électrique n'est à son origine qu'une 
seule fibre primitive microscopique, qui se 
subdivise successivement, et forme à la fin 
une énorme masse de ramifications s'éten- 
dant dans l'organe électrique. Dans ce cas, 
l'action s'étMd tout d'un coup, d'un seul point 
à toute rétendue des plaques électriques. 
Dans l'espèce humaine, nous ne pouvons 
avoirdes données exactes sur ce point, à cause 
de l'énorme éloignementqui sépare la nais- 
sance de la fibre primitive dans les organes 
centraux, de sa terminaison à la périphérie, et qui rend impossible 
toute poursuite d'une fibre nerveuse depuis sa naissance jusqu'à 
son extrémité terminale : mais il est probable que des dispositions 
analogues, bien que moins caractéristiques, existent dans cer- 
tains organes chez l'homme. Si l'on compare le volume des 
troncs nerveux en certains points avec la somme des actions de 
certains organes , d'une glande par exemple, on est amené à 
supposer des dispositions analogues. — Ce mode de ramification 
est intéressant à connaître, parce qu'il explique comment des 
parties séparées les unes des autres ont des connexions entra 
elles. L'organe électrique est composé de plusieure plaques>, 
mais chaque plaque ne possède pas une communication spéciale 
avec le centra. Le Malapterurus ne met pas telle ou telle plaque 
en inouvement; il les influence toutes simultanément et du 
même coup ; il ne peut diviser l'action, il lui est seulement 

Fie 93. — DiMon d'une fbtê nertnum prtmtliM, en I, o& se timiTe on étran- 
glement : h\ b*\ branches de la division ; — • a, antre fibre croisant la première. ^ 
Giossissemenl : 300 diamôlres. 
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possible de Taugmenter ou de la diminuer. Si nous comparons 
à celte disposition la distribution de certains muscles , il nous 
sera impossible d'admettre que chaque partie du muscle 
reçoive des fibres nerveuses spéciales et indépendantes. Au 
contraire, nous pouvons remarquer sur nous-mêmes combien 
la division de l'action nerveuse dans le muscle est peu marquée. 
Les névristes prétendent que la mloiué^ Yâme^ ou le cerveau, 
peuvent agir sur chaque partie séparée au moyen de fibres 
spéciales : cette hypothèse manque de vérité, et il n'existe 
dans la plupart des cas qu'un seul moyen de relier les organes 
centraux à une somme d'appareils élémentaires semblables. 

Quant aux plexus nerveux^ nous en connaissons des exemples 
frappants dans le tissu sous-muqueux de l'intestin de l'homme : 
Meissner, et après lui Billroth, ont étudié d'une manière mi- 
nutieuse cette disposition. Le tissu sous-muqueux de l'intestin 
est, comme Willis le disait, une tunique nerveuse. Si l'on suit 
le tronc nerveux, on le voit se subdiviser et se transformer enfin 
en un véritable réseau, présentant en divers points des nodo- 
sités très-distinctes : de ces nodosités partent de véritables 
lacis, de sorte que les ramifications nerveuses ont une certaine 
analogie ^vec les réseaux des vaisseaux capillaires. 

On n'a pas pu déterminer encore toutes les parties du corps 
humain dans lesquelles s'étendent de semblables réseaux : ce 
sont des faits nouveaux, qui ont attiré tout récemment Pattention 
des observateurs : il est probable que le nombre de ces tuniques 
nerveuses s'accroîtra rapidement. — Pour éviter tout malentendu, 
je dois vous prévenir que ces plexus ne sont point des for- 
mations simples; les nodosités dont je vous parlais tout à 
l'heure ressemblent beaucoup à des ganglions : on peut les 
considérer comme des points de renforcement, pouvant dimi* 
nuer ou arrêter l'action nerveuse. Cette disposition a une grande 
importance au point de vue fonctionnel, car nous ne pourrions 
guère nous expliquer le mouvement périslaltique de l'intestin, 
s'il n'existait pas une disposition des nerfs telle que les irrita- 
tions portant sur un seul point de l'intestin puissent se trans- 
mettre de réseau en réseau, de partie à partie. Tout ce que l'on 
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savait jadis sur la division nerveuse ne pouvait suf&re à expli- 
quer le mode de propagation du mouvement péristallique, tan- 
dis que ces dispositions en réseau, nouvellement découvertes» 
permettent une explication très-plausible. 




Nous pourrions en dire autant des formes générales de ter- 
minaisons nerveuses, ronnues jusqu'à présent. Ces notions ne 
répondent pas h ce que les névristes avaient supposé. — Les 
dérenseurs les plus absolus de la pathologie nerveuse préten- 
daient que le centre nerveux pouvait, au moyen des fibres ner- 
veuses, exercer une action particulière sur chaque partie, si 
petite qu'elle fut, pourvu qu'elle fût comprise dans son terri* 



Fie. H. — PItnu lUneux de la porlitm Knu-Mvqunut de Vintuliit Xun M/tail, 
ttfté» nne prépintîoD de Billrolb. — h, h, h. Nerfs diipotdi en rtual <t fbnnaDt 
MI poinU ds jonetioD des toindfaclioiii gingliforme* richM en nojrau. — e, *. 
VûtMui enln l«Mineli m Innvant lea soyiux da litsu cODJDaetif. — OrOHÙM- 
BMt : ISOdiuiHrM. 
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toire. Qu'un cancer ou du pus survienne dans un point du corps 
humain, qu'il y ait un trouble de nutrition, le névriste aura 
recours à une disposition permettant au centre nerveux de ma- 
nifester son action dans les plus petites parties de la périphérie ; 
il lui faudra des voies pour envoyer ses messagers porter les 
ordres de l'organe central jusque dans les points les plus éloi- 
gnés ei les plus minimes de l'organisme I Les données anato- 
oiiques ne nous apprennent rien de semblable. Justement dans 
ces points où l'appareil terminal des ner& est si compliqué, 
comme je vous l'ai fait voir pour les organes des sens, par 
exemple, dans ces points, dis-je, les nerfs n'ont aucun rapport 
avec la nutrition des parties, et aucune action appréciable sur 
les parties élémentaires ; dans tous les autres points de l'orga- 
nisme, on trouve des surfaces entières ou des parties d'organe 
qui ont une innervation semblable, et des irritations collectives 
provenant de ces surfaces, de ces parties d'organes, sont por- 
tées aux organes nerveux centraux. Dans plusieurs organes 
soumis» comme l'expérience le prouve, à l'influence nerveuse, 
dans les petits et moyens vaisseaux, par exemple, nous ignorons 
même si toutes les régions reçoivent les fibres nerveuses, tant 
sont mal établies les bases de la doctrine des névropatholo- 
gistes. 
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Moelle ëpinlére et eervean 



SotiAïKC. <** Organes nerveux centraux. — - Substance grise. — Cellules ganglion- 
Daires pigmentaires. — Différences entre les cellules ganglionnaires : éléments 
»yaipalhiques de la moelle et du cerveau, éléments moteurs et sensitifs. — > Cel- 
lules gangiionaaires multipolaires (polyclones). Valeur différente des prolonge- 
mfùts des cellules ganglionnaires. 

Moelle épinière. — Substance grise et substance blanche. — Canal central. — 
Groupes gaaglionnaires. — Cordons blanehâlres et commissures. 

Moelle allongée et cerveau. — Couches granuleuses et des bâtonnets spéciales à ces 
deux organes. 

Moelle épinière du Petromyxan. — Ses fibres dépourvues de moelle. 

Sobslanœ intermédiaire (tissu interstitiel). ^ Ependyme des ventricules. — Né- 
vngtie. — Corps amylacés. 



Après nous être occupés des dispositions périphériques des 
nerrs. étudions» messieurs, les parties centrales, ou, dans un 
sens restreint, les appareils ganglionnaires du système nerveux, 
parties si importantes et si intéressantes à connaître. Comme je 
vous le disais plus haut, nous voyons la substance grise prédo- 
miner dans les centres nerveux. Mais l'aspect grisâtre ne sufljt 
pas pour vous permettre d'affirmer la texture ganglionnaire 
d'un tissu; et surtout n'allez pas croire que la coloration grise 
soit due aux cellules ganglionnaires : dans plusieurs points, en 
effet, vous trouverez de la substance grise sans cellules gan- 
glionnaires. — Ainsi, la couche la plus superficielle de l'encé- 
phale a l'aspect grisâtre et ne contient pourtant plus de cellules 
ganglionnaires bien nettes. On trouve dans ce point une sub- 
stance conjonctive transparente, traversée par de nombreux 
vaisseaux très-fins, et prenant, suivant le degré de réplétion 
vasculaire, un aspect tantôt rougeàtre, tantôt grisfttre. — D'un 
autre côté, dans des points où nous trouvons des cellules gan- 
glionnaires, la substance n'a point l'aspect grisâtre, mais bien 
brun jaunâtre ou noirftl *e. Ainsi, il est dans le cerveau 0'^' 
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points connus depuis longtemps squs le nom de stéstatUianigray 
fxiscay etc., dans lesquels on peut voir à Tœil nu une coloration 
noire ou brune, due à la pigmentation des cellules ganglionnaires. 
Cette coloration se produit avec ràge.Plus un homme devient 
&gé, plus les couleurs sont vives ; dans certaines circonstances, 
des altérations pathologiques semblent hâter la production de 
ces colorations. — Ainsi, certaines maladies, la fièvre typhoïde 
par exemple, semblent hàler la pigmentation des ganglions du 

grand sympathique; et comme le pig- 
ment est quelque chose d'étranger dans 
la texture intime de la cellule, comme 
il n'a aucune importance dans la fonc- 
' tion cellulaire, comme nous devons con- 
sidérer cette masse pigmentaire comme 
une production accidentelle et inerte, 
on pourrait donc considérer la pigmenta- 
tion pathologique des ganglions du grand sympathique comme 
une espèce de sénescence précoce de ces parties. Dans ces cas, 
on voit dans la cellule ganglionnaire (fig. 95, a), outre un noyau 
volumineux et net, avec un gros nucléole brillant, un contenu 
proprement dit composé de substance parenchymateuse fine- 
ment granulée, renfermant du pigment, tantôt loin du centre, 
tantôt autour du noyau. — Dans certaines circonstances, le 
pigment augmente au point de remplir une grande partie de la 
cellule. Plus le dépôt pigmentaire est abondant, plus la cellule 
prend une coloration sombre. 

Autrefois on pensait que les cellules ganglionnaires étaient 
des productions arrondies et simples : depuis, on a pu se con- 
vaincre que cette forme arrondie est artificielle; la cellule gan- 
glionnaire possède au contraire des prolongements dans di- 
verses directions, prolongements qui sont liés, soit à des nerfs, 

Fig» 95.— ÈUmenU du ganglion de Casser, -* o. Cellule ganglionnaire avec nne 
gaine riche en noyaux s'étendant jusqu'au prolongement nerveux émergeant. Dans 
l'intérieur on voit un noyau volumineux et clair, contenant un nucléole et entoure 
d*ttn amas de pigment. — 6. Cellule ganglionnaire isolée, avec un prolongement 
pâle émergeant. — c. Fibre nerveuse plus une, possédant un cylindre «xiUaire 
pâle. — Grossissement : 300 diamètres. 
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soit à d'autres ganglions. Ces prolongements sont opales au 
moment où ils sortent des ganglions et même dans les points 
où on les voit se transformer en fibre nerveuse ordinaire, à con- 
tours sombres et nets : c'est ordinairement à une certaine dis- 
tance de la cellule que le prolongement devient plus volumineux 
et qu'il se recouvre peu à peu d'une gaine médullaire. Cette 
circonstance, jadis ignorée, est la cause pour laquelle cette dis- 
position est restée inconnue si longtemps. Les prolongements 
immédiats des cellules ganglionnaires, et surtout des cellules du 
cerveau et de la moelle, ne sont donc pas des nerfs dans le sens 
ordinaire du mot, mais des fibres pfties ressemblant beaucoup 
plus à des cylindres pâle de l'axe qu'aux fibres récemment dé- 
crites sous le nom de fibres sans moelle (fig. 95, a, b). 

Où a cru pendant longtemps que les cellules ganglionnaires 
différaient suivant les diverses parties du système nerveux 
qu'elles occupaient. On croyait à des différences entre les cel- 
lules du grand sympathique et celles du cerveau et de la moelle 
épînière. Des faits nouveaux, étudiés par Jacubowitsch, ont dé- 
montré combien cette opinion était erronée : j'ai pu me convain- 
cre par moi-même que dans la moelle et dans certaines parties 
du cerveau, on peut constater la présence de formations tout à 
fait semblables aux cellules ganglionnaires du grand sympathi- 
que. On sait déjà qu'une partie des fibres du grand sympathi- 
que provient de la moelle; les éléments du grand sympathique 
se rencontrent aussi dans cet organe, de sorte que l'opposition 
de la moelle et du grand sympathique n^est plus ni si simple ni 
si nécessaire. 

Éludions la moelle épinière, dont la disposition représente 
un organe central dans le sens le plus restreint de ce mot : 
nous verrons que la substance gris6 (les cornes) contient dans 
chacun de ses segments des ganglions d'espèces différentes. 
Jacubowitsch (et je lui donne raison sur les points principaux) 
distingue trois formes de cellules ganglionnaires : les unes sont 
motrices, les autres seositives» les troisièmes sympathiques. 
Ces dernières se trouvent ordinairement disposées en groupes 
séparés. 




Fio. M. — Cellule* jmflmiiMRrM proMMU du orgamtM timlrwtx. — A, B, C. 
|iii>?eii4nt da l> moalia, d'mprèt Im ptépuitiont de H. GarUch. — Dt proreiuai de 
la mbsUnce corticala dn «ervMQ. — A. Cdlolei moltipoUira (poljclones) vola- 
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Je reviendrai là-dessus quand je m'étendrai plus longue- 
ment sur la moelle épinière. Ici je ne m'occupe que des formes 
des cellules ganglionnaires. Plus on étudie ces formations, 
plus on voit que les cellules dites unipolaires sont rares. Dans 
les appareils nerveux centraux, la plupart des cellules ont au 
moins deux prolongements; un grand nombre est multipolaire 
ou possède des branches nombreuses {cellules polyclones) . Toute 
cellule multipolaire possède un noyau volumineux, un contenu 
granuleux; quand la cellule atteint une dimension notable, on 
remarque une tache pigmentaire; toutes possèdent des radia- 
tions qui se dirigent en sens divers. Ces radiations se subdivi- 
sent et présentent la disposition dont je vous parlais plus haut 
(voy. page 222) ; un grand nombre de filaments ou de fibres 
partent d'un seul point, se ramifiant de plus en plus. Le cou- 
rant nerveux peut alors suivre dès le début telle ou telle voie, 
mais après s'être engagé dans l'un et l'autre chemin, il est 
forcé de le suivre jusqu'au bout et d'arriver dans toutes ses 
divisions, jusqu'à la périphérie, d'une manière égale et uni- 
forme. 

Ces formes multipolaires (fig. 96, A) sont proportionnelle- 
inent volumineuses et sont accumulées dans les points où la 
motilité est nécessaire. On peut donc les dénommer : cellules 
motrices. 

Les formes qui se trouvent dans les points afTectés à la sensi- 
bilité (fig. 96, B) sont plus petites et n'ont pas un aussi grand 
nombre de prolongements que les cellules motrices. La plupart 
œ possèdent que trois ou quatre rameaux. Les cellules que 
Jacubowitsch nomme sympathiques sont plus volumineuses, 
mais ont un nombre moins considérable de rameaux et une 
forme plus arrondie. Ces différences ne sont pas bien nettes, à 
vrai dire, et il serait diflScile de dire sur-le-champ à quelle caté- 
gorie appartient telle ou telle cellule; mais ou y arrive en con- 

aioensos à quatre rayons, proyenant des cornes aniërienres (cellules de mouYo- 
meot). — B, Gellales pîns petites, arec trois prolongements pins volamineux pro- 
TMiant des cornes postérieares (cellules de sensation).— G. Cellule à deux rayons, 
bipolaire, arrondie (diclone), provenant du roisinago de la commissure postc^ri^urc 
(cêUule sympathique). — Grossissement : 900 diamètres. 
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sidérant des groupes entiers de cellules , et en tenant compte 
des différentes propriétés de chacun de ces groupes. 

Il est probable qu'on arrivera, avec le temps, à trouver des 
caractères distinctirs plus tranchés et peut-être même des diffé- 
rences dans la texture interne de ces cellules. Aujourd'hui , on 
ne sait sur ce sujet que ce que je viens de vous dire. — Cette 
lacune de nos connaissances est d'autant plus regrettable que 
ces cellules nous auraient servi à étudier l'action spécifique des 
divers éléments particuliers. — Maisll faut ajouter que l'examen 
anafomiquede ces formations est hérissé de difGcullés, et, pour 
les étudier au microscope, il faut d'abord les isoler, ce qui est 
fort difQcile , et les obtenir avec tous leurs prolongements et 
leurs anastomoses, ce qui nécessite, vu la fragilité extrême des 
cellules, des pièces rendues plus dures par divers réactifs chimi- 
ques. Quand on étudie une coupe de tissu composé en grande 
partie de fibres qui sont tantôt longitudinales» tantôt transver- 
sales et tantôt obliques, lorsqu'on étudie des réseaux fibreux, 
il faut beaucoup de bonheur pour tomber sur des coupes 
permettant de poursuivre avec certitude les diverses fibres un 
peu loin. On peut, il est vrai, surmonter cette difficulté en 
.faisant des coupes dans toutes les directions; mais la difiicullé 
est si grande, qu'on doit à peine espérer suivre ces diverses 
fibres d'une cellule ganglionnaire dans toutes leurs ramifica- 
tions ou leurs anastomoses. 

L'étude de Vorgane électrique présente un grand intérêt à ce 
point de vue , depuis que Bilharz a pu suivre la fibre nerveuse 
destinée à cet organe jusque dans une cellule ganglionnaire 
centrale qui est assez volumineuse pour qu'on puisse la préparer 
à l'œil nu. Cette cellule ganglionnaire possède aussi d'autres 
prolongements dans diverses directions; mais il a été impossible 
de la poursuivre dans toutes ses anastomoses , de même qu'on 
n'a pu jusqu'à présent avoir une idée bien nette de Tanatomie 
fine du cerveau humain, et qu'entre autres choses nous igno- 
rons encore jusqu'à quel point les cellules sont unies les 
unes avec les autres dans les organes centraux. — Les recher- 
ches faites sur la moelle épinière semblent avoir démontré 
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que tous ces prolongements ne se tranforment pas en fibres 
nerveuses » mais vont se rendre dans d'autres cellules gan- 
glionnaires, et établissent ainsi des communications entre ces 
dernières. — De plus on trouve dans certains points , et sur- 
tout à la surface du cerveau , des prolongements très-délicats, 
provenant de cellules ganglionnaires et se trouvant en rapport 
avec des appareils spéciaux, possédant une grande analogie avec 
les fibres radiaires flnes vibratiles de la rétine (couche des 
bâtonnets du cerveau et du cervelet). 

On pourrait donc diviser les prolongements des cellules gan- 
glionnaires en trois parties : les prolongements nerveux propre- 
ment dits, les prolongements ganglionnaires, et enfin les prolon- 
gements en rapport avec des appareils tout à fait spéciaux, 
desquels on ne peut encore dire s'ils sont des terminaisons ner- 
veuses, ou des parties apposées aux nerfs. 

Il est difficile d'arriver à débrouiller la nature et les rapports 
des divers éléments nerveux ; mais les difficultés s'accroissent 
encore quand il s'agit de rechercher la structure des organes 
centraux, pris dans leur ensemble. Ce qui a toujours paru de 
plus avantageux, c'est de commencer par l'étude de l'organe 
qui sert de type dans le développement de la moelle épinière des 
vertébrés dont nous pouvons étudier plus facilement la structure. 
Gomme il vous sera facile de vous en assurer sur des coupes, 
la moelle épinière est, suivant les diverses hauteurs où vous 
porterez le couteau, plus ou moins riche en substance blanche, 
quoique «toutefois celle-ci soit partout plus abondante que la 
substance grise. Dans les coupes transversales, cette dernière 
prend la forme connue de cornes, qui tranchent sur le blanc 
mat du reste de l'organe , par leur coloration, tantôt gris pèle, 
tantôt gris rouge. Toutes les parties qui présentent à l'œil nu 
l'aspect blanchâtre sont essentiellement composées de fibres 
nerveuses à moelle entre lesquelles se trouvent çà et là quelques 
cellules ganglionnaires ; la plupart de ces fibres sont assez lar- 
ges ; c'est pourquoi certains points de la moelle sont très-riches 
en substance médullaire. 
La substance grise des cornes est occupée spécialement par 




^ 
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les cellules ganglionnaires ; mais on se tromperait si l'on attri- 
buait uniquement sa couleur grise à Taccumulation de ces 
dernières. Elles ne forment qu'une petite partie de cette sub- 
stance dont l'aspect grisâtre tient surtout à ce que, dans ces 
points, il ne se trouve pas cette substance qui remplit les nerfs 
blancs (la myéline, la substance médullaire), qui est opaque et 
qui reflète fortement la lumière. 

C'est au milieu de la substance grise, comme Stilling Ta sur- 
tout fait voir, que se trouve le canal central (Canaliê spinalis)^ 
si souvent supposé et regardé pendant si longtemps comme une 
chose exceptionnelle, tandis qu'on le rencontre régulièrement. 
Les anciens observateurs. Portai par exemple, raisonnaient 
toujours sur des altérations pathologiques, sur lesquelles ils 
basaient ce qu'ils savaient de cette disposition, et ils avaient 
conclu, un peu arbitrairement à la vérité, que l'existence de ce 
canal était une chose normale. 

Ce canal central est si étroit, qu'il faut faire des coupes très- 
heureuses pour pouvoir le percevoir à l'œil nu. Ordinairement 
on n'aperçoit qu'une tache grise, arrondie, tranchant sur le 
tissu qui l'entoure par sa densité. Il faut l'aide du microscope 
pour découvrir, au centre de cette tache, un trou qui représente 
la coupe transversale du canal (flg. 97, c, c), et qui, comme 
presque toutes les surfaces libres du corps humain, est recou- 
vert d'une couche épithéliale. Ce canal est régulier, constant et 
persistant dans toute la force du terme ; il se continue dans 
toute la longueur de la moelle depuis le filum terminale (1) 
(où l'on ne peut le voir distinctement à toutes les époques de la 
vie) jusqu'au quatrième ventricule cérébral, où son orifice de 
terminaison se trouve dans le sinus rhomboidalis^ dans la sub- 
stance gélatineuse du calamus scriptorius. Dans ce point, il 
semble se continuer directement avec le plancher du quatrième 
ventricule, sous forme de pli en entonnoir ou de simple Ugne. 

Quant aux cellules ganglionnaires , la plus grande quantité 
se trouve dans les portions antérieures et latérales des cornes 

(i) Comparez : Untenufihungen iiber die Enlwickelung du Sehâdelgrundes, Bcn 
Un, 1857, Seite 92. 
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antérienres. — C'est en ce point qu'on trouve surtout les gros 
élémeots radiés que nous avons étudiés dans la dernière leçon, 
étémeals qu'on peut suivre en partie dans les nerfs des racines 




antérieures, et qui, par conséquent , donnent naissance à des 
ner& moteurs. 

On trouve des cellules groupées de la même fïiçon près des 
cornes postérieures, mais ce sont surtout ces cellules plus pe< 
tites et à plusieurs rayons que je vous ai récemment décrites : 
elles sont liées aux libres qui entrent dans les racines posté- 
rieures et participent à la sensibilité. On trouve de plus un 



Fw. 97. — Mmtii d'une to*ipe trantvtTiaU de la moille êpinicn, foittiaiwlafar- 
tiom €»rvkaU, ~ (a. FiMura anteriar. — fp. Fissura posterior. — M . Cinal ceo- 
ml avrc Ib filament central de l'épend; me. -~ ca. Commisinre intérteiirt avec l«a 
BbrM MrTEDseseDlrMroisées. — cp. Commisiure postérieure.— M. RauMi ant4- 
rimrei. — vp. BaciDes postérieures. — gn. Amas de cellates mulricei du» le« 
eomei «iilërieiirM. — gt. Cellales sensitives des cornes anlérieurM. — jt* Cellule* 
tfapalbiqnet. — La ma-ue poocluiie rn noir repri)«enie la seclion transTenale de 
la snbalaDce Uanebs (Bbres nirveaiea des eordona latril'aui antdrieun el latérani 
poM^neara) de la moello dpiniire avec sm diTUions lobulaire*. — GrotsÛHBWnt : 
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troisième groupe de cellules, tantôt réunies ensemble , tantôt 
éparses «à et là, qui ressemblent aux formes cellulaires que 
nou^ trouvons dans les ganglions (fig. 96, C, fig. 97, gs*). 
— Leur position spéciale-dans la moelle n'est pas, à vrai dire, 
aussi nette que celle des autres sortes de cellules ; peut-être 
sont-elles l'origine des racines sympathiques qui vont de la 
moelle au grand sympathique : cette question ne sera pas, du 
reste, résolue de longtemps. 

Au dedans de la substance blanche des cordons antérieurs, 
latéraux et postérieurs, se trouvent les fibres nerveuses à moelle, 
se dirigeant en haut ou en bas : c'est ce qui explique pourquoi 
on n'aperçoit que leur section transversale. — Au microscope, 
on voit ordinairement des points sombres , répondant à chaque 
fibre nerveuse. Toute la masse fibreuse des cordons médullaires 
est divisée de dedans en dehors en une série de groupes ou de 
segments, ;*ayonnés pour la plupart , représentant des figures 
en forme de coin ; entre ces segments (formant des faisceaux) 
vient s'interposer une quantité plus ou moins grande de tissu 
conjonctif avec des vaisseaux. Ce tissu conjonctif est directe- 
ment en rapport avec les masses de tissu conjonctif de la sub- 
stance grise. Quant aux fibres nerveuses elles-mêmes, il peut 
bien se faire qu'une partie s'étende dans toute la longueur de la 
moelle, mais on ne peut admettre qu'elles viennent toutes du 
cerveau; il est probable que le plus grand nombre proviennent 
des cellules ganglionnaires de la moelle et se recourbent pour 
formeii' les cordons antérieurs ou postérieurs. De plus, on s'est 
assuré qu'entre les deux moitiés de la moelle, comme entre les 
divers groupes ganglionnaires isolés, il existe des communica- 
tions directes, des commissures; les libres d'une cellule se portent 
vers l'autre, et d'un côté à l'autre; tantôt elles se croisent avec 
celles du côté opposé (commissure antérieure), tantôt elles sont 
tendues et parallèles (commissure postérieure). 

Ces faits anatomiques pourront vous donner une image bien 
incomplète, à la vérité, des voies que suivent les excitations 
pour arriver aux parties centrales. Toute activité spéciale pos- 
bède un organe élémentaire spécial^ ayant la forme cellulaire; 
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taiÊte espèce de eondwt^lité poaéde du voie* spéeiaUs et pr^wm. 
Lee différences fonctionnelles répondent en grand à certaines 
particularités de structure dans les parties centrales : ainsi, 
les cornée postérieures augmentent de volume à mesure qu'on 
se rapproche du cerveau, la moelle 
allongée se forme, le cerveielet le cer- 
veau se développent ; les parties mo- 
trices diniinuent au contraire, et finis- 
sent par disparaître. Un plan analogue 
et des dispositions semblables se ren- 
contrent partout : la seule différence 
est, comme nous l'avons dit dans la 
précédente leçon, que les prolonge- 
ments des cellules ganglionnaires du 
cerveau et du cervelet sont en^^om- 
munication avec des appareils com- 
plexes, ayant la plus grande analogie 
avec la couche des granules et des bâ- 
tonnets de la rétine (fig. 98). — Dans 
le cerveau et le cervelet, on trouve 
aussi des filaments rameux, contenant 
plusieurs rangées de petits granules 
communiquant avec les cellules gan- 
glionnaires d'une manière essentiel- 
lement différente, et beaucoup plus 
(ia& que cela n'a lieu pour les pro- ""' '"' 

longements nerveux spéciaux. Cette espèce de cellules gan- 
glionnaires doit avoir quelque rapport avec l'activité psychi- 
que : pour le moment, nous ignorons ces relations, et pendant 
longtempsil faut nous résignera les ignorer, car les recherches, 
déjà fort difficiles pour la rétine, sont presque impossibles et 
ont été peu fructueuses en ce qui concerne la couche périphé- 




Fm. 98.— Fignrt itkèmatigvt repritmiant la dùpotUm MnimM datu la *iU>- 
ttantt torlieaU du cen*ltt, d'après Gerlich (iftcrxweopwcA* Sladim, Erluigen, 18II8, 
pi. 1. lig. 3).— A. Siili-sLincc blincKe. — B, C. SubsUnce grUe,— B. Conche gn* 
aukiue. — C. CoucLe îles cellules. 
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.riquedu cerveau. La stracturede la moelle épimèrede l'homme 
est i peu près la même dans toute la série des vertébrés; à 
cette diSërence près que chez l'homme les dispositions sont 
plus complexes, les fibres nerveuses et les cellules ganglion- 
naires sont plus abondantes que la substance ganglionnaire. 
A ce point de vue il est intéressant de comparer une coupe 
de la moelle d'un des vertébrés les plus inférieurs. Je choisis 
pour cela le Pelromyzon. La moelle de cet animal es^ une bande 
très-aplatie,un peu incurvée à sa surface, et ressemble, au pre- 
mier abord, à un ligament véritable. Si l'on en fait une coupe, 
on retrouve , quant à la position , tous les éléments de la 
moelle de l'homme. Ce que nous nommons substance grise 




chez l'homme, se retrouve iâ sous forme de lobules aplatis de 
chaque c4té ; ils contiennent un très-petit nombre de cellulesgan> 
glionnaires, quatre ou cinq de chaque cdté de la coupe. Au milieu, 
on reconnaît, comme dans l'espèce humaine, un canal central 
revêtu de sa couche épithéliale. En bas et en avant, on voit des 
espaces assez larges et arrondis correspondant à des dbres ner- 

Fio. 99. — Cotifw Imnmnntf de la moelle èpinièrt du Peirvmj/ion Jlvtrûlilû. — 
F. Fiuori ïDMrior. — F' Finim poilerior. -~ e. C*o*l central avec aon épitbé- 
liom. — gm. Cellules ginglionnsiriis valunÙDeases, à pluMenrt rajoiu, avec pro- 
longemeDU dn cbté des racine» antérieures. — gp. Cellulsa plna petites, h pliuienn 
ra;oas, avec proloogementi ven les rftcinee postérieores. — gt. Cellules Tolnmi- 
DeuHS.amiiulies, iituées près de ta eammisiure postérieure (cellnlei sympathiques), 
-~ n, n. Coupa transversale des fibres nerveuses, volumineuses et plies (fibres de 
Ulilier). — «'. Espaces vides d'où sont lombes le» gros troncs nervoui. — «". Es- 
pace* vides poar les fibres plus pcliips. — On voit en oulrela cuupe transversale 
de libres plus ou moins volumineuses. 
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S privées de moelle, que Jeaa 'Millier a le premier décrites 
(lig. 100, a]. Un peu au dehors, on reconnatt un certain nombre 
de Bbres assez volumineuses et un plus grand nombre de 6bres 
tout à fait fines, qui donnent à la coupe transversale un aspect 
tacheté, mais régulièrement ponctué. Oh peut aussi distinguer 
ici trots sortes différentes de cellules ganglionnaires. £^ dehors, 
oD trouve dans la substance grise des cellules à plusieurs rayons : 
en avant, elles sont plus volumineuses ; en arrière, plus petites et 
plussimples. — Un peu plus en dedans et en arrière, on trouve 
des cellules plus volumineuses et plus rondes : ce sont, paralt- 
îl, les cellules bipolaires, diclones, cellules qu'on peut le plus 
aisément comparer aux cellules sympathiques. Ces cellules com- 
muniquent sur la ligne médiane, par de vraies fibres, et l'on 
trouve en outre des prolongements qui 



sortent de la moelle en avant et en arrière 



. Il • 



e( forment les racines antérieures et pos- 
t^eures. Cette pièce est l'image la plus 
simple qui puisse nous donner une idée r 
des rapports existant entre les éléments 
de la moelle; c'est le type le plus général 
de la structure de ces parties. 

Cbex le Petromyzon, on remarque Tab- 
seoce de substance médullaire sécrétée 
hbrementet isolée dans toute l'étendue de 
la moelle épinière, tandis que nous la ren> 
controns chez l'homme; on ne trouve que 
des fibres pâles, queStanniusa considérées 
comme des cylindres auxiliaires nus. Cependant, et sans parler 
de leur énorme volume, on peut, en les étudiant d'une manière 
plus minutieuse, sur des coupes transversales et après les avoir 
imbibées d'une solution de carmin, découvrir, comme dans les 
fibres grises, gélatineuses, de l'homme, une membrane très- 

Fw.100.— fWtt pèlfdt la auKlU im Peinmfum fiaviaiitû. — A. Fibni 
lu|ta, Obre* grties et flbn» irès-flnet. — B. Coap« iniuTerMJe de* flbm \uttt, 
IxuMui BM membriDâ nelte et no centre grannlenx. — GronUwiMiit : 300 (lit- 
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nette, contenant dans son centre une substance finement 
granulée ; ce qui les fait ressembler aux fibres nerveuses 
entières. 

On obtient ainsi une vue assez générale de la disposition d'un 
organe nerveux central; il ne faut cependant pas oublier que 
nous n'avons considéré que les parties spécialement nerveuses. 
Si Ton veut connaître la structure du système nerveux, il faut 
aussi étudier une partie très-importante : je veux parler de la 
masse qui se trouve entre les parties nerveuses spéciales, qui les 
maintient en place et qui donne la forme à tout l'appareil. 

Il n'y a pas bien longtemps, on n'admettait la présence de 
semblables masses intermédiaires que dans les nerfs péri- 
phériques ; on suivait bien le névrilème jusqu'aux membranes 
de la moelle et du cerveau, mais c'est tout au plus si l'on ad- 
mettait un semblable tissu enveloppant dans les ganglions et le 
grand sympathique. — Dans les centres nerveux et surtout dans 
le cerveau, on regardait cette substance intermédiaire comme 
une masse nerveuse essentielle, rendue nécessaire par l'hy- 
pothèse de la transmission directe des excitations de fibre à 
fibre, et parce que l'on n'admettait pas la nécessité d'une 
continuité réelle de la conductibilité dans l'intérieur des 
nerfs. C'est ainsi qu'on parlait, pour le cerveau, d'une masse 
finement granuleuse, s'interposant entre les fibres, empêchant, 
à vrai dire, une liaison complète entre elles, car elle causait une 
certaine diflQculté dans la transmission transversale des exci- 
tations, mais qui rendait possible une certaine conductibilité, 
parce que la transmission pouvait se faire directement de 
fibre à fibre, quand les excitations devenaient plus intenses. 
— Cette masse intermédiaire n'est pas cependant de nature 
nerveuse, et si l'on veut la classer parmi les groupes connus 
des tissus physiologiques, il faut la ranger dans le tissu conjonc- 
tif, et la considérer, par conséquent, comme un équivalent 
de ce tissu que nous avons appris n connaître dans le périnèvre 
ou névrilème (voy. page 202). Mais l'aspect de celte substance 
est tout à fait différent de celle que nous nommons périnèvre ou 
névrilème. Ces derniers tissus sont comparativement résistants, 
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eo partie durs et tenaces, tandis que la substance' qui nous oc- 
cupe est très-molle et friable^ ce qui rend très*difDcile l'étude 
de sa texture. 

Mon attention fut attirée sur ce point, il y a bon nombre 
d années, lorsque je fis des recherches sur la membrane interne 
ie$ ventricules du cerveau (épendyme) (1). On pensait alors, et 
c était l'opinion de Purkinje et Valentin, et plus tard celle de 
Henle, qu'il n'existait pas de membrane spéciale dans les ven- 
tricules cérébraux, mais seulement un surtout épithélial; car, 
disaient-ils, les cellules épilhéliales reposent immédiatement 
sur les fibres nerveuses disposées horizontalement. C'est cette 
couche épithéliale que Purkinje nomma ependyma ventriculo- 
rum. Les pathologistes n'ont jamais adopté cette manière de 
voir : leurs vues s'inquiétaient peu des données histologiques. 
Il parut pourtant désirable de s'accorder; car on ne pouvait 
supposer qu'un épendyme simplement épithélial s'enflammât 
à la manière des séreuses. — Mes recherches démontrent l'exis- 
tence d'une couche particulière sous l'épithélium des ventri- 
cules, couche ayant en certains points l'aspect du tissu con- 
jonctir, et dans d'autres points une consistance extrêmement 
molle, ce qui rend sa description très-diflicile. Le plus petit 
tiraillement en change l'aspect : elle prend tantôt l'aspect gra- 
nuleux, tantôt l'aspect strié, tantôt l'aspect réticulé.— Au com- 
mencement, je voulais me contenter de constater un tissu sem- 
blable au tissu conjonctif et une membrane. Mais, plus je 
m'occupai de ces recherches, plus je fus convaincu de l'im- 
possibilité d'établir une limite nette entre cette membrane et 
les couches profondes; on ne pouvait donc point considérer 
ce tissu comme une membrane, car une membrane est une 
couche qu'on peut toujours séparer des parties sous-jacentes. 
Uoe séparation grossière parait quelquefois possible dans l'épen- 
dyme; mais si l'on va au fond des choses, on voit qu'elle ne 
Test pas. Si l'on prend de forts grossissements, on voit sur 
looles les coupes de la paroi venlriculaire une surface consti- 

(1) ZtUêekrift fur Ptyehialrie, 1846, Heft 2, Seite 343. — GaamnulU Abhand* 
te»9m, SeilebSS. 
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tuée par un épilliélium plus ou moins bien conservé (flg. iOi,E). 
Dans les coupes heureuses, on peut constater un épithélium 
cylindrique avec des cils, qui s'étend dans toute l'étendue 
des cavités de la moelle (canal spinal central] et du cerveau 
(ventricules). — Au-dessous de cet épithélium on voit une 




couche composée d'un tissu eonjonctif pur, et qui, au premier 
abord, semble netlenienl limitée vers la prorondeur; car à l'œil 
nu et après avoir traité la préparation par l'acide acétique, on 
voit distinctement une couclie extérieure grise et transparente» 
tandis que la couche profonde est blanchâtre. — L'aspect blanc 
de cette couche vient de ce qu'ici on trouve des ûhres ner- 
veuses contenant de la moelle : ces fibres sont d'abord isolées 

Fio. iOi . — Èptndymt de» omli-tcubt et n^-ro^It* du plancher du quatriknt ven- 
tnetiUtêrébrat. — E. Ëpilbélinm. — JV FibrEsnerveoMi. — Entre cea deni parties 
u Toil I* pirlie libce da la nÏTro^Ue, avec de nombreoses cellule* de tissu eonjonc- 
tif et deïno]fauïi eno.uD viisseaa. De plu», un grand nombre dacontOT^OMytiicea, 
qoi M>nt repréKDtdi iMidinaDt en ta. — GroMisaemeiil : 300 diamâtrea. 
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puis de plus en plus seri*ées, et en général parallèles à la sur- 
face. Voilà pourquoi on peut penser qu'on a affaire ici h une metn. 
braoe spéciale, pouvant être isolée des fibres nerveuses les plus 
superficielles. Cependant, en comparant la masse qui se trouve 
à la surface avec celle qui se trouve entre les fibres nerveuses, 
on verra qu'il n'existe pas de différence essentielle ; on voit 
même que la couche la plus superficielle n'est pas autre chose 
que la partie du tissu interstitiel s'élevant au-dessus des élé« 
ments nerveux, tissu se trouvant entre tous ces éléments et 
apparaissant seul dans ce point, dans toute sa pureté (1). Le 
tissu interstitiel et le tissu superficiel sont donc continus l'un à 
l'autre. 

On voit, par ces explications, combien il était oiseux de 
discuter pendant des années la question de savoir si la mem- 
brane qui recouvrait le ventricule était une continuation de 
Tarachnoïde, de la pie-mère , ou bien une membrane spéciale. 
Il n'y a pas, à proprement parler, de tunique spéciale : c'est la 
surface de Torgane lui-même que Ton voit. De même, dans les 
cartilages articulaires, il est inutile de discuter quelle est la 
nature de la membrane recouvrant le cartilage, puisque le car- 
tilage lui-même s'étend jusqu'à la surface la plus extérieure de 
l'articulation. — Aucune partie de l'arachnoïde ou de la pie-mère 
ne va former le plancher du ventricule ; les derniers prolonge- 
ments de ces membranes à l'intérieur sont les plexus choroïdes 
et la toile choroïdienne. A part ces deux parties, on ne re- 
trouve plus jie surtout séreux tapissant la cavité interne du 
cerveau. Voilà pourquoi on ne saurait logiquement comparer 
les altérations des cavités cérébrales avec celles des sacs séreux 
ordinaires. On trouve, dans les plexus choroïdes et la toile 
choroïdienne, une série de phénomènes dont la marche ressem- 
blera aux lésions des autres parties séreuses de l'économie ; 
mais ces phénomènes ne se passeront jamais à la surface des 
ventricules cérébraux. 

Cette propriété particulière de l'épendyme de se continuer 

(1) Àrchw fwr foihoioçitche AnaUmiê, 1854, Band VI, Seite 138. 

ymmm, patbol. g«ll. 16 
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avec la masse interslilielle, et de se distinguer par là des autres 
espèces du lissu conjonctir, m'a conduit à lui donner un 
nom nouveau (1), celui denévroglie. L'opinion prétendant que 
c'est un tissu conjonctif a été partout admise dans ces derniers 
temps : les opinions sont encore partagées sur la question 
de savoir si Ton doit attribuer à ce tissu l'extension que je lui 
donne. Au moment où je poursuivais mes recherches sur ces 
parties, je remarquai que certaines cellules étoilées'se trouvant 
au milieu de la moelle autour de l'endroit où existe le canal 
central mieux constaté depuis, dans ce que j'ai nommé le fil 
central de répendyme spinal (2), j'ai remarqué, .dis-je, que ces 
cellules, considérées jusque-là comme nerveuses, appartenaient 
incontestablement à la névroglie. Plus tard, l'école de Dorpat, 
< dirigée par Bidder, entreprit des recherches démontrant qu'un 
grand nombre de cellules delà moelle appartenaient à ce tissu. 
Bidder finit même par regarder toutes les cellules situées dans 
la moitié postérieure de la moelle, toutes les cellules que nous 
considérons comme sensitives et sympathiques, comme des cor- 
puscules du tissu conjonctif. D'un autre côté, Jacubowitsch a 
prétendu, au contraire, qu'il ne se trouvait aucune cellule 
appartenant à la classe du tissu conjonctif, soit dans le cer- 
veau, soit dans la moelle; il prétendit, de plus, que le tissu 
interstitiel, qu'il regarde du reste comme une substance con- 
jonctive, est une masse complètement amorphe, finement gra- 
nulée ou disposée en réseau, mais totalement dépourvue d'élé- 
ments ressemblant à des corpuscules. Entre ces deux opinions 
extrêmes, je crois que le parti le plus sage est de prendre un 
moyen terme. — Je pense que les éléments volumineux qui 
traversent les cornes postérieures de la moelle sont des cellules 
nerveuses; mais, d'un autre côté, il me semble démontré 
que partout où l'on trouve la névroglie, on trouve aussi un 
certain nombre d'éléments cellulaires. — A. la surface des ven- 
tricules cérébraux, on trouve ordinairement des cellules fusi- 



(1) Ge$ammêU€ Àbfumdlungen, Seite 890. 

(S) Anhiv furpathologische Anaiomie, Berlin, Baod VI, Sdie 137. 
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formes parallèles à la surface et ressemblant à celles que Ton 
trouve dans les autres espèces de tissu conjonctîf ; le volume 
des cellules peut augmenter dans certaines conditions, et quand 
OD en fait une coupe oblique, on les voit se présenter sous 
forme d'éléments étoiles (fig. 101). 

On trouve aussi entre les fibres nerveuses du cerveau une 
disposition analogue à celle que nous avons étudiée dans le tissu 
conjoDctif, et surtout des cellules analogues ; mais ces dernières 
sont si molles et si fragiles, qu'on n'en voit ordinairement que 
les noyaux, dispersés dans la masse, à certains intervalles régu- 
liers. En examinant avec soin, on découvre « è ^ 
sur les pièces fraîches des corps mous et cel- \ 9^ ^ ^ 
lulaîres, possédant un contenu finement gra- J^ ^# 
Dulé, et des noyaux volumineux et granulés 
avec nucléoles : ces productions sont arrondies 
ou lenticulaires, et se trouvent en quantité assez notable entre 
les éléments nerveux. En certains points, il a été impossible 
jusqu'à présent d'établir une limite bien nette entre les deux 
tissus nerveux et conjonctif, à la surface du cerveau et du cer- 
velet, par exemple, entre les granules que j'ai décrits plus haut 
et qui sont reliés aux gros ganglions, et entre les noyaux du 
tissu conjonctif. Dès qu'on a détruit les rapports des parties, il 
est diflBcile de les distinguer, et pour reconnaître les éléments, 
il faut les voir dans leur disposition naturelle. 

Il est très-important de savoir qu'outre les parties nerveuses 
spéciales, on rencontre encore dans le système nerveux un se- 
cond tissu qu'on peut ranger dans ce groupe si important et si 
répandu dans tout l'organisme que je vous ai fait connaître dans 
les leçons précédentes, sous le nom de tissus de substance con- 
jonctive. Dès qu'il s'agit des états physiologiques ou patholo- 
giques de la moelle, il faut tout d'abord examiner jusqu'à quel 
point le tissu qui subit l'altération, qui souffre ou qui est excité, 

Fi«. 109. '— ÈtèmenU dt la nivroglie provenant de la iubttana blanche det hémù 
ipAircf cérébraux de Vhomme. — a. Noyaux libres avec nucléoles. — b. Noyaux avec 
nsiM granuleux du parenchyme cellulaire détruit par la préparation.*- c. GeUules 
euaplèces. — Grossissement : 300 diamètres. 
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est de nature nerveuse ou simplement interstitielle. De cette 
manière nous avons une distinclion très-importante des affec- 
tions de l'encéphale et de la moelle, en affections interstitielles 
et parenchymateuses (1), et Texpérience démontre que c^est 
justement dans le tissu interstitiel du cerveau et de la moelle 
que siègent le plus fréquemment certaines altérations : la dégé- 
nérescence graisseuse» par exemple. 

La névroglie est traversée par des vaisseaux qui sont séparés 
de la masse nerveuse par une couche intermédiaire peu épaisse, 
il est vrai, mais sufQsante pour empêcher le contact immédiat. 
La névroglie se trouve encore, sous la forme extrêmementmoUe 
qu'elle possède dans les organes centraux, particulièrement au 
cerveau, dans les parties qu'on peut considérer comme des pro- 
longements directs de la substance cérébrale, les organes des 
sens supérieurs. Ainsi les nerfs olfactifs et auditifs possèdent la 
même structure molle de la substance intermédiaire, tandis 
que les autres nerfs (et cette différence se rencontre déjà dans 
les nerfs optiques) sont remarquables par l'apparition d'un 
tissu conjonctif plus dense, présentant presque le caractère du 
périnèvre. 

Le périnèvre et la névroglie sont donc des parties équiva- 
lentes ; seulement l'une possède une consistance molle, médul- 
laire, friable, tandis que l'autre se rapproche des tissus fibreux 
que nous connaissons. Le névrilème est au périnèvre comme les 
membranes de l'encéphale et de la moelle sont à la névroglie. 

Dans tous les points où l'on trouve la névroglie, on ren- 
conlre aussi une propriété particulière, que la chimie et la phy- 
sique ne peuvent expliquer : c'est la présence de corpuscules 
spéciaux, dont la structure rappelle les granules de 1 amidon 
végétal, et qui s'en rapprochent par leur réaction chimique ; je 
veux parler des corpwcules amylacés (Qg. 101, c, a), qui ont été 
si souvent discutés. L'endroit où ils sont le plus serrés et en 
plus grand nombre, est Tépendyme des ventricules cérébraux 
et du canal spinal, et ils sont d'autant plus abondants et volumi- 

(1) Entwiekelung det Schàdelgrundet» Seito 96 à 100. 
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oen, que la couche de l'épenriyme est plus épaisse. — Isolés 
dans certaines localités, ils sont en si grande quantité, que 
répendyine ressemble dans d'autres points à un pavé. Il est cu- 
rieux aosâ de voir les corpuscules amylacés augmenter sous 
i ioflaence des processus pathologiques, quand, par suite d'une 
allératioD, la quantité de névroglie augmente par rapport à la 
masse nerveuse : dans l'atrophie, par exemple. Dans l'affection 
nommée autrefois tabès dorsualis^ dans ce que nous caractérisons 
aujoard'hai par l'atrophie de certains cordons spinaux, on 
Toit, à mesure que l'atrophie avance et que les nerfs sont 
détruits en diverses directions, dans les cordons postérieurs par 
eiemple, on voit, dis-je, près de la commissure postérieure, des 
iraits coniques dans lesquels la substance blanche devient gri- 
sâtre et transparente : en un mot, il se forme apparemment de 
!a substance grise. L'affection peut faire des progrès, et la par- 
tie conique altérée peut s'élever 
de plus en plus et augmenter 
fil largeur. — Toute la substance '| 
des fibres médullaires disparaît 
peu à peu, on ne trouve plus 
de oerCs nets dans ces points ; ^^ ^^ 

i!s sont remplacés par une énorme quantité de névroglie conte* 
nant des corpuscules amylacés. 

Oo n'a trouvé de productions entièrement analogues, dans 
!e corps humain, que dans ces parties, qui, comme je vous lo 
Uisais remarquer plus haut, représentent les prolongement^ 
directs du cerveau, c'est-à-dire, dans les organes des sens su- 
prieurs, où, au moment de la formation embryonnaire, une 
certaine quantité de substance cérébrale était enveloppée dans 
ic^ capsules sensoriales. On trouve encore des corps amylacés 
dans le limaçon et dans la rétine, mais leur réaction chimique 
caractéristique n'a pu réussir que dans l'oreille interne. 

Fia. 103. — Campé trmm$renaU de la wkoeUf dan» VatropMê pmiitlk (if^nMra- 
''«rr lièaiflir») frùf ou §eiaUmeuêe. — f. Ftisun loo^codinalis postertor. — t. s. 
hA'tnei ac r r cm ts post^meares. — h, m. Racioes nenreiues Anteneon», s'iiueraBl 
itttf U tabsUoce grise dei eorn<»t. — A. Atrophie pe« «▼»•:«■•; en B p'o^ atsa- 
''«. nuble daiM les omUmt pi>iu*nears aotoor d<? U âi»ore po6«<neve ea /, et 
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Ces corpuscules, lorsqu'ils sont isolés, ont une analogie si com- 
plète avec l'amidon végétal, que bien longtemps avant que j'eusse 
pu prouver (1) leur réaction chimique spéciale, Purkiqje leur 
avait donné, à cause de leur ressemblance morphologique, le 
nom de corpuscules amylacés. On sait que plusieurs auteurs 
ont mis en doute l'identité chimique de ces deux productions, el 
feu Henri Meckel surtout doutait beaucoup de cette analogie, 
parce qu'il leur trouvait beaucoup d'analogie avec la cholesté- 
rine. Depuis ce temps des botanistes habiles se sont occupés des 
corpuscules amylacés, et ils partagent complètement mon opi- 
nion : NsBgeli, entre autres, les considère comme de l'amidon 
véritable. 

Au [point de vue morphologique, ce sont des corpuscules 
constitués par des lamelles concentriques régulières : tantôt le 
centre est situé un peu latéralement; tantôt les corps sont réunis 
par paires ; enfin ils paraissent homogènes, pâles, à reflets mats^ 
comme des parties graisseuses. Traités par l'iode, ils se colorent 
en bleu pâle, en gris bleu&tre, la concentration spéciale du réac- 
tif ayant beaucoup d'influence sur la réaction. Si l'on ajoute en- 
suite de l'acide sulfurique, on obtient, surtout en laissant agir 
lentement cet acide, une coloration d'un beau bleu. — Si l'acide 
est concentré, la coloration, d'un beau violet d'abord, devient 
brun rougeâtre ou noir&tre, se distinguant ainsi des parties 
voisines, qui deviennent jaunes ou tout au plus jaune brun. 

(i) Àrchiv fur pathologùche Anatomiâ, Band^VI, Seite 135 à 4i6. 
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Activité et Irrltabllllé des élémeiit*. — Diverses 

formes d'irrttotloii. 



S«nuiBB. ^ Vie des parties indiyidaelles. — Unité des nëvristes. — La conscience. 

— Action des éléments individuels. — L'excitabilité (l'irritabilité) considérée 
comme critérium général de la vie. — Idée de l'irritation. — Mort partielle, 
nécrose. 

Fonction, nutrition, formation, représentant les diverses formes de l'activité vi- 
tale. Différence de l'irritabilité suivant les diverses actions. 

Irritabilité fonctionnelle. — Nerf, muscle, épitliélium vibratile, glandes. — Fatigue 
et restitution fonctionnelle. — Moyens irritants. — Leurs rapports spécifiques. -^ 
IrritaSilité musculaire. 

Irritabilité nutritive. — Conservation et destruction des éléments. — Inflamma- 
tion : la tuméfaction trouble. — Reins (maladie de Brigbt) et cartilages. — Doc- 
trine névro-pathologique. — Peau, cornée. — Doctrine humoro-pathoiogique. — 
Eisudatîon parenchymateuse et inflammation parenchymateuse. 

Irritation formatrice. — Augmentation des nucléoles et des noyaux par division.— 
Éléments à plusieurs noyaux : cellules médullaires et tumeur myéloïde.» Com- 
paraison de l'irritation musculaire formatrice et de l'accroissement musculaire. 

— Multiplication (nouvelle formation) des cellules par division. — Doctrines bu- 
morales et névropathologistes. 

L'irritation inflammatoire considérée comme phénomène complexe. — Inflamma- 
tion névropatbologique (nerf vague, trijumeau) . 



J'ai essayé de donné un aperçu général de la disposition his- 
tologique du corps humain» pour vous amener à la conclusion 
qui, dans mon opinion, doit être le point de départ de toute con- 
sidération ultérieure, de toute discussion sur la vie et sur racti- 
vite vitale: cette conclusion» c'est que toutes les parties du corps 
66 subdivisent en plusieurs petits centres» et qu'il n'existe nulle 
part, au moins autant que les notions actuelles peuvent le dé- 
montrer, un point anatomique central d'où l'on puisse déduire 
d*uoe manière acceptable toutes les actions de l'organisme (1). 
Cest, comme le prouve l'expérience journalière, la seule expli- 
cation permettant d'admettre à la fois la vie des parties indivi- 
duelles et la vie des végétaux» et qui nous autorise à comparer 

(1) Ârehh) fur pathologUehe Anatomie, Band IV, Seite 376; Band VUI, Seite 15; 
Band IX, Seite 31. — Gaammdte Abhandlungen, Seite 50. 
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la vie colleclive de l'animal développé à la vie individuelle de 
ses plus petites parties, et la vie de la plante entière à la vie 
individuelle de ses éléments. 

L'opinion opposée à celle-ci, et qui, je dois le dire, est soute- 
nue actuellement avec une certaine énergie, celle qui fait du 
système nerveux le point central de tous les phénomènes de la 
vie, rencontre une objection assez forte : ces mêmes appareils 
dans lesquels elle place l'unité vitale se trouvent, tout comme 
le reste de l'organisme, divisés en un nombre prodigieux de 
centres minimes; les défenseurs de cette doctrine ne sauraient 
trouver dans aucun point du système nerveux le point central 
réel, celui qui régit toutes les autres parties du corps. 

II est facile de dire que le système nerveux représente la 
véritable unité dans le corps humain, puisqu'il n'existe pas 
d'autre système plus complètement répandu dans toutes les 
parties périphériques et dans les organes les plus divers. Mais 
cette vaste extension elle-même, ces moyens d'union si variés, 
qui relient les diverses parties du système nerveux, sont loin de le 
représenter comme le centre de toutes les fonctions organiques. 
Nous avons trouvé dans l'appareil nerveux des éléments cellu- 
laires particuliers, servant de points centraux à la motilité, mais 
nous n'avons pas trouvé une seule cellule ganglionnaire d'où tout 
mouvement prenne, en dernière instance, son point de départ: 
les appareils moteurs particuliers et individuels sont reliés à des 
ganglions moteurs particuliers et individuels. — Les sensations 
sont rassemblées dans des cellules ganglionnaires spéciales ; mais 
là aussi la cellule, centre de toute sensation, fait défaut, et nous 
la trouvons remplacée par un grand nombre de centres minimes. 
Les fonctions du système nerveux, et elles sont très-nom- 
breuses, ne nous montrent d'autre unité que celle de notre propre 
conscience (1); l'unité anatomique ou physiologique n'a pu, jus- 
qu'à présent, être démontrée nulle part. — Et quand bien même 
on admettrait que le système nerveux, malgré ses centres fonc- 
tionnels si nombreux, est le point central d'où partent toutes les 

(I) Comparez Getammelte Abhandlungent Seite 14 à 16. — Arehiv fur patkoUh 
giuhe Anatonùe, Band \U, Seite 18. 
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fonctions organiques , on n'aurait pas avancé la question d'un 
pas, on n'aurait pas trouvé l'unité absolue. Pensez à tous les 
obstacles qui s'opposent à l'admission d'une semblable unité, 
el voQs verrez que nous avons toujours été abusés par un phé- 
nomène mental du mot, que notre conscience s'est trompée 
dans l'appréciation des processus organiques. — De ce que 
nous nous sentons comme un tout simple et unique , nous 
avons conclu que toutes les fonctions devaient être régies par 
cette unité. — Suivez le développement d'une plante, depuis 
son premier germe jusqu'à son développement complet, et vous 
verrez une série de processus tout à fait semblables, et sincère- 
ment, dans ce cas-là, vous ne pouvez voir une unité semblable 
a celle que nous donne notre conscience. Personne n'est parvenu 
à démontrer un système nen^eux dans les végétaux; personne 
n'a prétendu qu'un seul point dominait entièrement la plante 
complètement développée. — La physiologie végétale , tout en- 
tière repose sur la recherche de l'activité cellulaire individuelle, 
et pour appliquer le même principe à l'économie animale, il 
n'est, à mon avis, d'autre diflSculté à vaincre que celle de sur- 
monter l'idée morale et esthétique. 

Il ne nous convient pas de réfuter ici cette idée, ou d'indiquer 
comment on pourrait la faire rentrer dans notre manière de voir ; 
ce que je tiens à vous faire bien comprendre, c'est que la patho- 
logie, qui nous intéresse surtout, peut se ramener à ce. principe 
cellulaire, lequel répond victorieusement aux doctrines unitaires 
qu'on nous oppose au nom de la névropathologie. En somme, 
notre idée n'est ni neuve ni étrange. Depuis des siècles on parle 
de la vie propre à chaque partie, et lorsqu'on admet qu'à la suite 
d'une altération quelconque, une partie peut mourir, et lorsqu'on 
concède la possibilité d'une nécrose, d'une gangrène, tandis que 
le reste de l'organisme continue à subsister, n'admet-on pas une 
explication qui se rapproche beaucoup de notre pensée? Seule- 
ment les idées ne sont pas nettes sur ces points, et quand on parle 
de la vie propre à une partie distincte, il faut qu'on sache aussi 
où la vie se manifeste, et par quoi elle est essentiellement carac- 
térisée. — C'est dans Yactivité que nous trouvons la caracté* i 
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ristique de la vie, dans une activité à laquelle chaque partie 'i 

individuelle apporte, suivant ses propriétés , quelque chose de ^ 

parti(;ulier; une activité qui a cependant quelque chose de simi- ' 

laire dans chaque partie individuelle, et par laquelle la vie con- ' 

corde avec celle des autres parties : car, sans cela, nous ne sau* ^ 

rions être autorisés à regarder la vie comme une chose similaire * 

dans tous les corps organisés, puisant son origine dans un point 
de départ commun. 

D'après ce que nous savons» cette action» cette activité vitale 
n'est suscitée dans aucune partie du corps par une cause innée 
{causa innata), immanente et entièrement contenue dans une 
même partie. — Partout, pour obtenir la manifestation de l'acti- 
vité vitale, il faut nécessairement une excitation. Toute activité 
vitule suppose une excitation, ou, si vous le préférez, une irri- 
tation. L'excitabilité des diverses parties est le seul critérium 
qui nous permette de jugersi la partie estou non vivante(l). L'exa- 
men microscopique ou macroscopique d'un nerf, par exemple, 
ne saurait nous apprendre directement si ce nerf est mort ou vi- 
vant. L'examen extérieur, l'étude de la disposition intérieure 
grossière, ne sauraient nous permettre , malgré le secours que 
peuvent nous donner nos moyens d'investigation, de faire une 
semblable distinction. Nous sommes peu capables de reconnaître 
la vie ou la mort du muscle, puisque nous trouvons la structure 
musculaire dans les parties mortes depuis des années. 

Chez un enfant qui, par suite d'une grossesse extra* utérine, 
était resté trente ans dans le ventre de sa mère , j'ai trouvé la 
structure des muscles identiquement semblable à la structure 
des muscles d'un enfant qui vient de naître (2). Çzermak a exa- 
miné des tissus provenant d'une momie, et qui étaient si par- 
faitement conservés, qu'on eût pu croire qu'ils venaient d'être 
enlevés à un corps vivant. — L'idée de mort, de nécrose, repose 
sur ce que, quoique la forme soit conservée» nous ne trouvons 

« 

(i) Archw fût paiholoffuehe ÀnaUmiê, Band IV, Seite 28S ; Band VIU, Seite 37 ; 
Band IX, Seite 51; Band XIV, Seite 1. 

(2) Wûrzburger VerhanilungM, Band I, Seite 204. — Getammellê Abhandlun' 
^^ Seite 791. 
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plus l'excitabilîté (1). Les récentes recherches sur la propriété des 
nerfs sont surtout venues démontrer la vérité de ce que je vous 
avance. — Gr&ce aux travaux de Du Bois-Reymond (2), on sait 
aujourd'hui que le nerf en repos possède une propriété spé- 
ciale, que des actions électriques particulières se passent dans 
son intérieur, quMl exerce une action sur Taiguille magnétique ; 
nous pouvons donc juger, par une expérience physique, si le 
nerf vit, ou bien s'il est mort; car, dans ce dernier cas, les pro- 
priétés susénoncées, qui sont intimement liées à la vie ner- 
veuse, cessent de se manifester. 

Cette propriété si remarquable et si marquée dans certaines 
parties, s'affaiblit à mesure que l'organisation de ces parties 
devient de plus en plus inférieure, et nos moyens de reconnaître 
la vie, dans les tissus de substance conjonctive, par exemple, 
deviennent de moins en moins sûrs, et nous nous trouvons sou- 
vent dans un grand embarras quand il s'agit de décider si ces 
tissus sont morts ou vivants. 

Si vous voulez aller plus loin et analyser ce qu'il faut com- 
prendre sous le nom d'excitabilité, je vous répondrai que les 
diverses fonctions mises enjeu par une action extérieure sont de 
trois ordres (3), et je tiens d'autant plus à fixer votre attention 
sur ce point, qu'il est traité ordinairement d'une manière assez 
confuse et qu'il vous servira plus tard pour grouper certains 
états pathologiques. 

Toutes les fois qu'on réveille une activité spéciale, c'est pour 
faire fonctionner, pour nourrir, ou pour former une partie : 
foéictian^ nutrition^ formation. Je sais bien que les limites qui 
séparent ces phénomènes sont souvent très-peu tranchées, que 
l'évolution nutritive peut se confondre avec l'évolution forma-* 
tive, qu'il en est de même pour les actes fonctionnels et nutritifs; 
mais l'acte lui-même est complètement distinct, et vous trou- 
verez de notables différences (4) dans les modifications intimes 

<l) Speekllê Pathologie und Thérapie, Brlangen, Band I, Seite S79. 

(S) Du Bûii-Reymond, Untermehungen ûber UMritehe EUktrieUai, Bariin, i84S. 

(3) Arehiv fur pathologitehe AnaUmie, Band XIV, Seite 13. 

(4) SpeeiêUe Pathologie und Thérapie, Band 1, Seite 97t. — Arehiv fur palholq^ 
fitche AnaUmie, Band VUl, Seite 37. 
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qui se passent dans la partie excitée, suivant qu'elle fonctionne» 
qu'elle est soumise à une nutrition particulière, ou qu'elle est 
le siège d'actes formateurs, créant un nombre plus ou moins 
considérable d'éléments nouveaux. Ces différences deviennent 
plus nettes suivant que les tissus du corps humain sont plus ou 
moins susceptibles d'être influencés par l'un ou Tautre de ces 
divers états d'excitation. Dans un bon nombre de tissus la vraie 
fonction nous échappe : nous savons peu de chose de la fonction 
spéciale des tissus de substance conjonctive et de celle de la 
plupart des éléments épilhéliaux. — Nous pouvons bien dire 
quel est leur usage dans tel ou tel cas, mais ils nous paraissent, 
le plus souvent, être des corps inertes, servant peu ou point à 
la fonction véritable, formant surtout des soutiens pour les 
diverses parties du corps, recouvrant les surfaces, réunissant , 
rassemblant, ou séparant, suivant les circonstances. 

Il en est autrement pour ces parties qui, par leurs dispositions 
intérieures, sont plus susceptibles de modification rapide : par 
exemple, pobr les nerfs, les appareils musculaires, les glandes, 
et parmi les formations épithéliales, pour l'épithélium vibra- 
tile. — Dans tous les tissus servant à des fonctions importantes, 
nous voyons que la fonction est surtout causée par le déplace- 
ment moléculaire, le changement de position des particules 
minimes de la masse interne, du contenu cellulaire, les unes 
par rapport aux autres. Ici la partie importante est beaucoup 
moins la cellule elle-même et sa forme particulière, que sa dis* 
position interne spéciale; c'est beaucoup moins la membrane 
ou le noyau de la cellule, que son contenu. C*est ce dernier qui 
se modifie rapidement sous certaines influences, sans qu'il nous 
soit possible de constater chaque fois un changement morpho- 
logique dans la disposition des particules constituant le contenu 
de la cellule. C'est tout au plus si nous pouvons apprécier, 
comme résultat grossier, une locomotion réelle des parties con- 
stituantes, mouvement qui ne peut cependant être assez com- 
plètement apprécié pour que nous puissions juger la manière 
dont il est produit par les molécules qui composent le con- 
tenu cellulaire. Quand un nerf subit une excitation, nous 
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savons aujourd'hui qu'il éprouve une modification de son état 
éleclrique^ et, d'après tout ce que nous connaissons de l'exci- 
tation électrique dans d'autres corps, nous concluons qu'il se fait 
un changement dans la disposition des molécules. Supposons 
que le cylindre de l'axe soit composé de molécules électriques : 
nous pouvons admettre que deux de ces molécules prennent 
une position différente au moment de Texcitation. Nous ne 
▼oyons rien de ces actes intimes ; le cylindre de l'axe n'a pas 
changé d'aspect. Contemplons un muscle pendant l'action : 
nous verrons, à vrai dire, que les espaces se trouvant entre les 
disques (voyez page 47) deviennent plus étroits; comme nous 
savons que la substance des muscles est composée d'une série 
de petites fibrilles, comme nous savons que ces fibrilles renPer- 
meot de distance en distance des granules 
correspondant à ces disques, nous serons en 







droit de conclure, avec une certaine certitude, ' 



que les plus petites particules subissent réel- 
lement des déplacements , qu'on ne saurait ^^^' ^^' 
rapporter à aucune cause visible ou immédiatement percep- 
tible. — Nous ne pouvons constater ni modification chimique 
définie, ni un changement direct dans l'état nutritif de la partie; 
nous voyons seulement que les parties se rapprochent, que les 
particules changent de place, ce qu'il faut bien attribuer à une 
modification chimique intime des molécules. 

Dans l'épithélium vibratile, vous voyez les cils vibratiles qui 
surmontent les cellules se mouvoir dans un certain sens et 
pousser dans ce sens les petits corpuscules qui s'approchent 
d'eux. Isolons la cellule, et nous la voyons pourvue d'un rebord 
épais d'où s'échappent de petits prolongements chevelus. Ces 
derniers se meuvent de telle façon, que le cil, rigide sous l'état 
de repos, se courbe et se redresse peudant le mouvement : mais 
il est impossible de trouver dans le cil des modifications autres, 
provoquant le mouvement. 

FiG. iOI. ^ Aperçu ichimatiquê de Vèlat âêt wu)lêcuU$ mrveuiêi dam titat de n» 
po» (përipolaire il), cl dam Vétat ileetrotonique (dipolaire B). D'après Lodwig, 
Ukrbueh der Pkyeiiiogie, Leipzig, t. 1, p. 103. 
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Il en est de même pour les cellules glandulaires qui, comme 
vous le savez, possèdent certainement un effet locomoteur. Lud- 
wig ayant démontré par ses travaux sur les glandes salivaires, 
que la pression du courant salivaire qui tend à sortir est plus 
forte que celle du sang affluant vers la glande, il est impossible 
de ne pas admettre que les cellules glandulaires exercent un 
certain effet locomoteur sur le liquide salivaire; la masse sécré- 
tée est chassée avec une certaine force, qui ne dépend ni de la 
pression sanguine, ni d'une action musculaire quelconque, mais 
bien de l'énergie spécifique des cellules. Et pour ces dernières, 
il ne nous a pas même été donné, pas plus que pour le nerf ou 
l'épithélium vibratile, de découvrir, pendant la fonction, un 
changement spécial, matériel, dans ses particules constituantes. 
Ce qui vient donner encore plus d'importance à ces faits, 
c'est qu'il est possible d'apprécier certains troubles fonctionnels 
dans les parties qui ont longtemps fonctionné*. Toutes les par- 
ties subissent certains états de faligue qui empêchent la partie 
de produire la quantité de mouvement qu'elle avait produite jus- 
qu^alors. — Mais pour pouvoir fonctionner de nouveau, ces par- 
ties fatiguées n'ont point besoin de nouvelle nutrition ; pour leur 
rendre les facultés qu'elles ont perdues par la fatigue, il suffît 
de les laisser en repos pendant un Certain temps. Séparez un 
nerf du corps humain, soumettez le pendant un certain temps à 
l'expérimentation, et vous le rendrez incapable de toute fonction : 
mettez-le dans certaines conditions spéciales, empêchez sa des- 
siccation, et vous le verrez retrouver petit à petit ses facultés 
fonctionnelles. Cette restitution fonctionnelle s'effectuant sans 
nutrition est probablement produite p*ar le retour des molécules 
à, la position qu'elles occupaient avant d'avoir fonctionné; elle 
peut être provoquée dans plusieurs parties par certains agents 
irritants. D'après les névristes, ces moyens agiraient d'abord 
sur les nerfs, et par les nerPs sur les diverses parties; mais nous 
avons ici quelques faits qui ne peuvent s'expliquer qu'en admet* 
tant une action sur les parties elles-mêmes. 

Voyez les cellules d'épithélium vibratile ; détachez-les du 
corps, Idissez-les vibrer jusqu'à ce qu'elles soient entièrement 



a»p. xnr.] formbb diverses dtrritation 255 

eo repos. Voulez-vous leur rendre leur motilité perdue, ajoutez 
au liquide un peu de soude ou de potasse en quantité suffisante 
pour produire une certaine modification du contenu cellu- 
laire et pour ne pas agir sur la cellule d'une nianière vraiment 
caustique, et vous verrez les cils recommencer leurs vibrations. 
Ce Tait est surtout intéressant, parce que le nombre des subs- 
tances ayant la propriété d'irriter les cellules d'épithélium vibra- 
tile se réduisent à ces deux agents, la potasse et la soude. Voilà 
pourquoi Purkinje et Valentin, qui expérimentèrent les pre- 
miers sur les mouvements vibratiles de l'épithélium, essayèrent 
en vain plusieurs procédés d'irritation, et après avoir épuisé un 
grand nombre d'agents mécani((ues, chimiques et électriques, 
ils arrivèrent à conclure qu'il n'existait aucun moyen d'exciter 
le mouvement vibratile. J'eus le bonheur de découvrir par hasard 
que la soude et la potasse possédaient cette propriété (1). Et 
ici nous ne pouvons plus appeler de nerfs à notre aide, d'autant 
Dooins que le mouvement vibratile continue à se produire sur le 
cadavre, même lorsque d'autres parties du corps commencent à 
se décomposer. On peut constater l'excitabilité des épithéliums 
vibratiles des sinus frontaux et de la trachée, trente-six et qua- 
rante-huit heures après la mort, lorsque toute trace d'excitabi- 
lité a disparu dans les autres parties. 

Les autres parties irritables et en particulier les muscles, se 
comportent d'une manière analogue, ainsi que Ta observé 
W. Kuhne. Nous voyons partout certains moyens d'excitation 
réussir mieux que d'autres, et produire des résultats impossibles 
à obtenir au moyen d'agents différents. — Ce sont des influences 
ipéci/iques que nous rencontrons dans tout l'organisme. Ainsi, 
pour les glandes, il existe des substances spécifiques pouvant 
agir sur une glande et n'ayant aucun effet sur sa voisine, sus- 
ceptibles d'exciter l'énergie spécifique d'une glande et laissant 
l'autre complètement indifférente. Il est plus difficile d'exclure 
rinfluence des nerfs dans les glandes que dans l'épithélium 
vibratile : mais nous possédons certaines expériences où, après 
avoir coupé tous les nerfs, dans le foie par exemple, on peut, 

(1> Arekiv fur pathologitchê AnaUmù, Band VI, Seite 133. 
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» 

en injectant des substances imlaiites dans le sang, augmenter 
la sécrétion hépatique; il faut toutefois choisir des agents dont 
l'action spécifique directe sur l'organe soit expérimentalement 
démontrée. 

Comme on le sait, cette discussion a surtout porté, dans ces 
derniers temps, sur l'irritabilité musculaire, question ardue, 
parce que Haller l'avait exclusivement limitée à un seul tissu. 
Haller soutenait de la manière la plus atTirmative que le muscle 
seul était irritable; il prétendait qu'aucune autre partie n'était 
susceptible d'irritation, et la refusait môme à certains tissus, à 
la tunique moyenne des vaisseaux par exemple, où l'examen mi- 
croscopique a démontré dans ces derniers temps la présence 
d'éléments musculaires. Il réfute en termes assez vifs ceux qui 
admettaient l'excitabilité des vaisseaux. Dans mes premières 
leçons je vous ai fait voir qu'il existe certaines parties de l'appa- 
reil vasculaire (et par-dessus tout dans le cordon ombilical des 
nouveau-nés) où les éléments musculaires se rencontrent à pro- 
fusion, et où il est impossible de trouver trace de nerfs; dans 
ces points, l'irritabilité est très-notable : on peut mécanique- 
ment, chimiquement, électriquement, obtenir la contraction de 
ces muscles. Il en est de même pour beaucoup d'autres vais- 
seaux, et surtout pour les petits vaisseaux, qui ne possèdent pas 
des fibres nerveuses dans toutes leurs ramifications, comme les 
névristes sont forcés de l'admettre. Ici encore nous pouvons pro- 
voquer directement la contraction dans tous les points où les 
muscles existent. 

Cette question a été mise à l'ordre du jour dans ces derniers 
temps : on a trouvé que certains poisons, le curare ou woorara 
entre autres, avaient la propriété de paralyser les nerfs jusque 
dans leurs dernières terminaisons, aussi loin qu'on pouvait les 
poursuivre ; de telle sorte qu'il est impossible aux névristes de 
prétendre que l'excitabilité des dernières branches nerveuses 
persiste encore dans les nerfs. La paralysie qu'on obtient avec 
le curare est limitée aux nerfs, et les musclas conservent leur 
complète irritabilité; aussi, tandis que les plus forts courants 
électriques ne provoquent aucune réaction lorsqu'on les laisse 
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agir sur le nerf empoisonné, il su£Bt des plus faibles excitants 
mécaniques, chimiques ou électriques, pour irriter le muscle 
qui reçoit le nerf paralysé. 

Pardonnez-moi cette digression, mais je ne veux pas être 
obligé de revenir sur ce sujet. La question relative à la"" fonc- 
tion a pour nous ici un intérêt beaucoup moins grand. Vous 
pourrez conclure de ce que je viens de vous dire, qu'aujourd'hui 
on n*esl plus en droit de prétendre que les nerfs soient les seules 
parties de l'organisme susceptibles d'irritation; il faut néces- 
sairement admettre que l'irritabilité fonctionnelle appartient à 
toute une série d'organes élémentaires. 

On connaît beaucoup moins la série de phénomènes faciles à 
démontrer, par lesquels Virritabilité nutritive se manifeste ; on 
a bien moins étudié cette propriété qu'ont les parties organiques 
d'absorber et de transformer une quantité plus ou moins grande 
de matière. Cela est d'autant plus regrettable, que ces actes 
physiologiques nous représentent le commencement de ces phé- 
nomènes importants, qu'il nous faut poursuivre jusque dans les 
faits anatomo-pathologiques. 

Une partie qui se nourrit peut absorber suffisamment pour 
maintenir simplement son existence ; lorsque certaines circon- 
stances se présentent, dans certains cas pathologiques» elle peut 
absorber une plus grande quantité de substance qu'à l'état nor- 
mal* Poursuivez ces actes d'absorption, et vous verrez, avant 
comme après l'excitation, le nombre des éléments histologiques 
rester le même, et, qpmme je vous l'annonçais plus haut, vous 
aurez à distinguer les hypertrophies simples des états hyperplas- 
tiques (fig. 29, B, page. 58). Mais pour Tappréciation du fait pa- 
thologique, il est essentiel de remarquer qu'une partie ne s'agran- 
dît pas nécessairement, parce qu'elle absorbe une plus grande 
quantité de nourriture sous l'influence d'une excitation quel- 
conque ; au contraire, il arrive souvent que sous cette influence 
spéciale la partie subit une lésion dans sa structure intime, qui 
met son existence en question et peut devenir la cause de son 
entière destruction.. Tout tissu possède, et ceci est démontré 
par l'expérience, certaines possibilités d'agrandissement, com- 

VaCBOW, PATHOL CELL. «T 
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patibles avec sa conservation régulière. Si l'agrandissement 
n'est pas régulier, et surtout s'il est trop rapide, vous voyez 
naître par cela même des obstacles k la conservation de la par- 
tie, et lorsque l'Évolution prend la forme aiguë, la partie s'af- 
faiblit et peut disparaître entièrement. 

Ces phénomènes font partie de la série d'évolutions que l'on 
attribue vulgairement à l'inflamniation (1). Les premières mani- 
festations de certains phénomènes inflammatoires ne sont pas 
autre chose que l'augmentation d'absorption de la cellule, acte 
tout à fait semblable à celui qui préside à l'hypertrophie 
simple. Ainsi, dans la maladie de Bright, par exemple, nous 
voyons le premier acte morbide consister en l'agrandissement 
des cellules épithéliales, déjà si volumineuses dans l'intérieur 
des canalicules uriaifères, intacts jusqu'à ce moment. Ces cana- 
iîcules présentent alors des cellules épithéliales plus grosses el 
en même temps remplies d'un contenu trouble, dû à l'absorp- 
tion plus grande de ces cellules. Toul le canalicule devient plus 
large et représente un corps recourbé blanchâtre et opaque, 
qu'on peut reconnaître même à l'œil nu. Si 
JuX3, vous isolez les cellules épithéliales, ce qui de- 

I^Af > ^ vient assez difficile, parce que la cohésion des 
éléments commence à être modifiée, vous les 
trouverez remplies d'une masse granuleuse, 
ressemblant de tout point aux granules qui se 
' trouvant normalement dans l'intérieur de ces 
cellules; mais ces granules s'accumulent d'au- 
tant plus qu,e l'évolution pathologique est plus 

"■ rapide, et ils finissent par être assez nombreux 

pour empêcher de distinguer le noyau. C'est l'étal de tuméfac- 
tion trouble que nous rencontrons dans un certain nombre de 
parties irritées, et qui est une des expressions de celte irrila- 

Fio. lOS. — Canalicnle urinifèrt ntourbé (cansticuli contorli), provenant di la 
nbttanct torUiak d'un rem lubiuant la âégènàrtuxitct tpidatê à la maladie de 
Bright. — a. Epitbéliuin à peu prâs normal. — b. ÈM d« tuméhelion irouble. — 
e. Hëlamorphose graisseuse cammeoc^anle ol destruction dus cellules dn caaaiicnle, 
qai devient plus large en b et en e. — Grossissement : ^ diamètres. 

(1} Anhiv fur pathûlûgiKht Anatimù. Buid IV, Seile S77. 3(4, 316, 
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tion» accompagnant plusieurs formes de ce qu'on est convenu 
de nommer l'inflammation. Remontez de ces phénomènes à ceux 
qui précèdent l'hypertrophie simple, et il vous sera difficile de 
les séparer nettement. Il nous est impossible de prévoira l'avance, 
toutes les fois que nous rencontrerons une partie augmentée de 
Tolume et remplie d'un contenu plus abondant, si cette partie 
commence à s'hypertrophier ou si elle va disparaître, et il est 
souvent difficile de déterminer à priori, sans connaître le phéno- 
mène qui a déterminé telle ou telle modification, si l'on a affaire 
à l'hypertrophie simple ou à ces actes inflammatoires qui s'ac- 
compagnent d'une nutrition exagérée (1). 

Dans de semblables lésions, on ne saurait rehiser non plus 
aux éléments cellulaires la faculté d'absorber plus ou moins de 
substance nutritive, sous l'influence d'une excitation qu'ils su- 
bissent directement; et toutes les données empiriques semblent 
refuser la nécessité d'une influence du système nerveux sur 
cette absorption. Prenez des parties connues pour être totale- 
ment dépourvues de nerfs, la surface d'un cartilage articulaire, 
par exemple, et vous verrez, comme les belles expériences de 
Redfern l'ont démontré depuis longtemps, que des irritations 
directes produisent des effets identiques avec ceux que nous 
venons de décrire. On observe de même, à la fin de lésions 
morbides spontanées, une proéminence nodulaire de la surface 
du cartilage, et si l'on examine ces points au microscope, on 
trouve ce que je vous ai montré plus haut comme existant dans 
les cartilages costaux (fig. 14) : les cellules, qui sont ordinaire- 
ment des corpuscules lenticulaires petits et fins, augmentent de 
volume, deviennent des éléments volumineux et arrondis, et à 
mesure qu'elles absorbent une plus grande quantité de substance 
nutritive, on voit leurs diamètres augmenter, et toute la partie 
lésée fait une saillie au-dessus de la surface de cartilage. Comme 
vous le savez, les cartilages articulaires ne possèdent pas de 
nerf; les dernières ramifications nerveuses se rencontrent tout 
au plus dans la moelle de l'os le plus voisin, séparé de la partie 

(i) ÂrMv fur pathokgiiche Anatomie, 188S, Band IV, Seite M8 (Ans ein«r 
VorliMiofToaâ847.) 
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irritée par une couche de cartilage d'une épaisseur d'une à deux 
lignes. U serait contraire à tout bon sens de supposer qu'un nerf 
de la moelle puisse exercer une action sur les cellules irritées 
de la surface libre, sans admettre l'altération de toutes les cel- 
lules intermédiaires au nerf et à la partie irritée. Si nous traver- 
sons un cartilage par un fil, qui représente ici un simple irri- 
tant mécanique, nous voyons les cellules en contact avec ce fil 
augmenter de volume par suite d'une absorption exagérée de 
substance. L'irritation causée par le fil ne s*étend qu'à une 
certaine distance dans l'intérieur du cartilage, taudis que les 
cellules éloignées du fil ne sont point altérées. De semblables 
faits ne sauraient être expliqués» si l'on n'admet que l'irritation 
agit sur la partie sur laquelle elle porte : il est impossible de 
supposer qu'elle agit d'abord sur les nerfs» et ensuite sur les 
parties par action réflexe. . 

Il est peu de parties du corps» à vrai dire» qui soient entière- 
ment dépourvues de nerfs comme le cartilage ; mais poursuivez 
les parties les plus riches en nerfs, et vous verrez que l'exten- 
sion de l'irritation, ou mieux l'extension du foyer de l'irritation 
n'est plus en rapport avec l'étendue d'un territoire nerveux; 
vous observerez que dans un tissu nbrmal, le foyer de l'irrita- 
tion est d'autant plus étendu que l'irritation locale est vive. 
Quand nous traversons la peau avec un fil» nous lésons une série 
de territoires nerveux. L'irritation n'affectera pas entièrement 
tous les territoires lésés par le passage du fil; elle se limitera 
aux seules parties qui avoisinent le fil. Quand le chirurgien fait 
une semblable opération» son but n'est pas d'altérer dans toute 
leur étendue tous les territoires nerveux traversés par le fil. Il 
faudrait se plaindre énergiquement de la nature» si une ligature, 
si un séton rendaient entièrement malades les territoires ner- 
veux qu'ils traversent et les irritaient dans toute leur étendue. 
Étudiez un tissu, la cornée» où ce phénomène est aisé à suivre» la 
cornée qui possède une grande auréole dépourvue de. vaisseaux» 
mais ayant des nerfs disposés en réseaux» et entre ces nerfs vous 
trouverez de petits espaces complètement dépourvus de nerfs. 
Eh bien i irritez directement la cornée» soit au moyen d'une 
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aiguille rougie ou de la pierre infernale : la portion qui aura 
été soumise à cette irritation ne répondra en aucune façon à la 
ramification d'un nerf. Il m'est arrivé une fois (1)» en cautéri- 
sant ainsi l'œil d'un lapin, de toucher directement un ramuscule 
aerreux, et l'altération, loin de se rencontrer dans tout le terri- 
toire régi par ce nerf, était limitée à l'endroit qui avait été irrité 
et aux parties avoisinantes. 

Ainsi donc, messieurs, et quand bien même on n'admettrait 
pas les faits dont je parlais à propos du cartilage, il faudrait 
pourtant nous concéder que les manifestations de l'irritation 
se produisent de la même manière dans les parties riches en 
nerfs que dans celles qui en sont privées; de plus, on nous 
accordera que l'effet prochain de l'irritation est surtout d'aug- 
menter le volume des éléments avoisinant le point irrité, et 
quand ces éléments sont nombreux, de causer par là une tumé- 
faction de la partie. Ces phénomènes, vous les observerez en 
traversant la peau par un séton. Examinez la région le lende- 
main, et vous verrez autour du fil les éléments cellulaires aug* 
mentes de volumct sans que l'innervation ou la vascularisation 
aient déterminé l'étendue de l'altération. 

Vous voyez, messieurs, combien mes opinions diffèrent des 
idées qu'on a aujourd'hui sur les conditions prochaines de ces 
tuméfactions. D'après le vieil adage : Ubi stimulus^ ibi affluxw^ 
on pensait que la première manifestation était une augmenta- 
tion dans l'afflux du sang, et les névristes l'attribuaient à l'irri- 
tation de nerfs sensibles; ensuite, et comme conséquence de 
cet apport anormal de sang'* l'exsudation liquide était augmentée 
et venait constituer l'exsudation qui remplissait la partie. 

Dans les premières tentatives que je fis timidement pour mo- 
difier cette manière de voir, je me suis servi à dessein de cette 
expression : exsudation parenchymateuse (2). J'étais convaincu, 
par Tobservation, que dans beaucoup de cas où une tuméfac- 
tion inflammatoire se formait, il n'y avait absolument que du 

^1) Pr. Strabe. Der normale Bau der Com§a und die pathologiichen 
ym in âemidbén. Inaugural DisserUtioo. Wiinburg. 185i, Seite S3. 
(Il Arthio fur palhologiichê AnaUmie, Band IV, Seite Soi à 174. 



^a. 
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tissu. Les tissus composés uniquement de cellules ne me pré- 
sentaient, après la tuméfaction (l'exsudation), que des cellules ; 
les tissus composés de cellules et de substance interceliulaire 
ne possédaient, après le flux, que des cellules et de la substance 
intercellulaire; seulement, les éléments étaient plus volumineux, 
plus tendus, remplis de certaines substances qu'ils n'auraient 
pas dû contenir; mais il n'existait pas d'exsudation, comme on 
le pensait, soit libre, soit interposée entre les mailles du tissu. 
Toute la masse nouvelle était renfermée dans les éléments. 

Au commencement, en 1846, je nommais exsudats toutes les 
matières apparaissant dans le cours de processus pathologiques 
à la surface des tissus ou dans leur intérieur ; mais de très-bonne 
heure, je rapportais leur formation à des troubles dans la marche 
des sucs nutritifs (exosmose). Plus tard, j'ai reconnu que la 
cause déterminante était l'activité des éléments organiques, 
l'absorption des liquides par le contenu des cellules; le mot 
d'exsudation était devenu impropre et j'ai cessé de l'employer 
depuis longtemps pour désigner ce processus. Gonflement paren- 
chynuUeux rend mieux ce qui se passe. Il indique une certaine 
forme d'irritation, se distinguant des autres en ce que les élé- 
ments constituants du tissu absorbent une plus grande quantité 
de substances, et s'agrandissent ; mais il n'y a rien de plus que 
ces éléments agrandis. C'est donc une sorte d' hypertrophie aiguë 
avec tendance à la dégénérescence. . 

Voici un exemple caractéristique de cette inflammation, et je 
dois vous dire que c'est l'exemple le plus frappant qui me soit 
passé par les mains depuis longtemps . C'est u ne kératite dont éta i l 
affecté un malade de M. de Graefe, et chez lequel, après une in- 
flammation phlegmoneuse, diffuse et intense des extrémités, la 
cornée subit une opacité inflammatoire dont la marche fut très 
rapide. Quand on me remit cette cornée, il me sembla qu'elle 
était opaque et tuméfiée dans toute son épaisseur. Les vais* 
seaux périphériques étaient gonflés et dilatés par le sang. Dès 
que j'eus fait une coupe perpendiculaire à la cornée, je vis, en 
grossissant faiblement, que l'opacité n'était en aucune façon 
régulière, et qu'elle ne portait que sur une zone limitée de tissu. 
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Cette »HK est si caractéristique, que j'ai trouvé le cas iot^es- 
sant au poiot de vue de la théorie. 





Fie. loe. 

L'opacité commeoçail immédiatement au côté postérieur et 
au pourtour de la cornée, tout près de ia membrane de Desce- 
mel, au point où s'insère l'iris. L'opacité s'étendait, formant 
pour ainsi dire des marches d'escalier jusqu'à une faible dis- 
tance de la surface externe; ici elle continuait horizontalement 
sa marche, pour finir par redescendre du cdié opposé d'une ma- 
nière analogue. Il s'était formé une espèce d'arc-en-ciel opaque, 
traversant toute la substance de la cornée, n'attaquant pas la 
surface externe et en respectant la partie moyenne de la face 
interne. Si l'on admet que la cornée se nourrit aux dépens de 
l'humeur aqueuse, il est impossible d'expliquer cette opacité, 
car il eût fallu que la couche la plus postérieure fût attaquée. 
Là, au contraire, la lésion venait du dehors, l'opacité eût dû 
résider sous les couches les plus antérieures. Si l'altération dé- 
pendait du système vasculaire, nous eussions dû la trouver à la 
périphérie de lacornée, car les vaisseaux se trouvent en ce point 
et sont rapprochés de la face antérieure. EnPm, si les moditîca- 
lions avaient dépendu du système nerveux, nous eussions dû 



Fin. 106. — ITmlitf partmhjiPUlMm. — A, A. CAiii utdi»... ,».»__,. 
8, B. — CAié [MislétieDr(imcrieDrt de U cornée. — C, C Zone Iroableafec Im o 
puscnles de la curnée Ufmentés de Tolume. ' ' 



- Grossiuemeiit : 18 ditméuet. 
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trouver une disposition de l'opacité réticulée et parallèle à la 
surface, mais non pas un arc semblable à celui que je viens de 
vous montrer. 

J'ai déjà décrit page 88, la structure de la cornée. J'ai dît 
qu'elle avait une apparence lamelleuse, mais que les lamelles ne 
sont pas réellement séparées, qu'elles sont liées les' unes aux 
autres, la cornée étant Tormée d'une substance fondamentale ou 
intercellulaire continue, renfermant des couches parallèles de 
cellules. Ce cas nous présente donc encore cette particularilé, 
que l'opacité n'est pas limitée à une lamelle, qu'elle passe de 
l'une à l'autre, abandonnant chacune pour envahir la lamelle 
immédiatement plus profonde. Mais d'où provient le gonflement 
de la cornée joint à son opacité, en un mot le gonflement opaque? 
A peu près comme on se l'imaginait généralement autrefois, 
par un exsudât entre les lamelles de la cornée. 

Étudions l'altération dont je vous parlais avec un plus fort 
grossissement ; vous verrez, et il vous sera aisé de le constater 
dans tous les cas de kératite, vous verrez l'altération porter 
spécialement sur ces cellules ou corpuscules de la cornée. A. 
mesure que vous vous rapprocherez du point opaque, en allant 
de dedans en dehors ou de dehors en dedans, vous verrez ces 
corpuscules devenir plus volumineux et moins transparents ; en 
dernier lieu, vous ne trouvez plus que des cordons épais, res— 
semblant à des canaux. Pendant que ces éléments augmentent 
de volume et qu'ils subissent, si vous voulez, cette hypertrophie 
aiguëj le contenu des cellules devient plus opaque, et c'est à 
cette seule opacité du contenu que l'on doit l'aspect blanchâtre 
de la cornée enflammée, puisque la substance fondamentale est 
entièrement exempte de lésions. Cette altération du contenu des 
corpuscules est due, en partie, à l'existence de particules de 
nature graisseuse, de sorte que la lésion prend déjà le caractère 
d'une dégénérescence. Je n'aurais pas hésité à penser que la 
cornée ne finisse par être détruite, si M. de Graefe ne m'avait 
pas assuré avoir vu des cas analogues se terminer par la guéri- 
son. Du reste, rien ne démontre que les choses ne puissent se 
passer de la sorte. Les cellules existent encore, et si leur con- 
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(eoD p«it être floleré, il est possible que la traospareace puisse 
être de Douveau rendue à la cornée. 




C'est justement cette doctrine, cette possibilité de rettituer 
i me partie ses propriétés par la simple nutrition, qui est d'une 
grande importance au point de vue pratique. Dans le cas qui 
nous occupe, les éléments, sans cesser de manifester leur acti- 
vité, ont accumulé en eux-mêmes une quantité de substance 
plus considérable qu'à l'état normal. Tout est préparé pour 
Taete que nous nommons résorption. Les éléments cellulaires 
transforment une partie des matières accumulées dans leur inté- 
rieur ; ils les changent en principes solubles (1), et ces substances 
peuvent, ainsi modifiées, disparaître par les mêmes voies qu'elles 
avaient suivies p«idant l'absorption. La structure grossière 
n'est pas modiÛ^ dans le plus grand nombre de cas; rien 
d'étranger ne persiste entre les parties ; le tissu présente la 
même disposition générale qu'auparavant. 

Fie. 107. -- KèraUlt pamchumateuu (toj. flg. 106), me i an plus fort gnwsit- 
iHDeiil.— Ed à, od voit les corpuscules de il camée i \'iM à peu prâs normal ; 
m S, iti «ODl kDfmeatés de volume ; eo C et D. lenr volume augmente, en mSme 
lemp» que leur coniaDa m trouble. — Giauiuement : 3B0 diamètres. 

{^) Ankiv fUr potholofMie Aimlowiie, Biad XlV.SeiIa36. 
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Ces phénomènes ë'irritation nutritive sont souvent le pmnt 
de départ des modifications fomuuives. Examinez les degrés 
avancés de rirritation subie par une partie» et vous verrez les 
éléments, peu de temps après avoir subi l'augmentation de vo- 
lume résultant de la nutrition exagérée, présenter de nouvelles 
modifications, commençant parle noyau (l),dontile nucléole de- 
vient plus volumineux, quelquefois allongé et ressemblant à un 
bfttonnet. Peu de temps après ce premier stade, le nucléole est 
comme étranglé, il prend la forme d'un biscuit et finit par se 





FiG. 108. 

diviser et former deux nucléoles. Cette division du nucléole 
précède la division des éléments du noyau, qui s'étrangle et 
prend la forme du biscuit dit langue de chat et finit par se réparer 
en deux moitiés, de la même manière que nous avons vu les 
noyaux des globules du sang et les corpuscules de pus se seg- 
menter (voy. fig. 8, A, 6, et fig. 64 et 80). Le processus est tout 
à fait différent dans la simple hypertrophie, suite de Tirritation 
nutritive ; là le noyau peut rester tout à fait intact. Ici, au con- 
traire, nous voyons souvent le contenu être relativement peu 
modifié; c'est tout au plus si les éléments atigmentent de vo- 

Fio. iOS. — ÊUmenU d*une tumeur mélanolique de la paroiidet extirpée par 
M. Textor en 1851. — A. Cellules libres présentant la division des nucléoles et du 
Doyan. — B, Réseau des corpuscules de tissu conjonctif avec division des noyaux. 
•— Grossissement : 300 diamètres. 

(1) Ueber die ThêUung der Zellenkerne. — Archiv fur pathologiache Anatomie, 
Band XI, Seite 99. 
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lune ; nous pooToas donc en conclure que l'élément a absortié 
une masse de substance ayant une composition difTérente. 




Fi». 109. 

Dans un grand nombre de cas, il n'y a que cette série de trans- 
formations dont le résultat final est la division du noyau. Ces 
phénomènes peuvent se répéter, et il peut se former trois à 
quatre noyaux (Bg. J6, b, c, i). C'est ainsi que nous trouvons 
quelquefois des cellules pathologiques et même des cellules nor- 
males, possédant de vingt à trente noyaux. On a récemment 
trouvé dans la moelle des os, et surtout chez les jeunes enfants, 
(tes cellules remplies de noyaux dont le volume égale souvent 
celui de la cellule primitive. Charles Robin qui les a trouvées le 
premier, mais qui n'a pas reconno lear nature cellulaire, les a 
nommées pour ce motif a plaques à plusieurs noyaux » et plus 
récemment « myéloplaxes (1). » Cependant ce sont de vraies 
cellules grossies, et elles ne sont pas renfermées seulement dans 
la moelle , mais on les trouve aussi, surtout dans les états pa- 
thologiques, aux endroits les plus différents. J'ai autrefois réuni 
une série de tels exemples (2), et je les avais expliqués par des 
figures. Il s'en trouva entre autres un exemple observé dans 
les ganglions lymphatiques. Frey, tout récemment encore, a si 
goalé un fait de ce genre, mais sans l'expliquer d'une façon tout 
à fait exacte. Ces productions se rencontrent en si grande quan- 
tité dans certaines tumeurs qu'en Angleterre, on a, sur la pro- 
[wsttion de Paget, admis une tumeur myéloïde (tumeur médul- 

Pic. 109. — Cellttltt miduUaira dt Tm. — a. Pelilos cellalu à noyaux limples 
ri divisa. — b, b. Ëlëmenu TolDminpUK à plusieurs noyiux (ptaquen à ptasieun 
noyaui, de Charles Robin). — Grossissentent : 330 diamâlres. — D'aprâs Kôlliku', 
Mtkratc. Aiial.,\o\. I, p. 3U, Gg. 113, 

(1) CbarUs Robin. Dictionnaire ie médecin*, 11* âdilion. Pu-ii, ISAB, arL ayi- ■ 
loplazs. 

(1) .IroUv fir patliolofucki ^noloiiiM. Berlin, Band XIV, Seile 40. 
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laire). Eugène Nélalon les a décrites encore dernièrement comme 
■ tutaewi à myéloplaxet (1). • Je ne puis, quant à moi, y recon- 
naître une espèce propre. Ce sont tantôt des formes hyperplas- 
tiques, tantdt des formes sarcomateuses. 

Le muscle irrité peut présenter des formes tout à fait analo- 
gues (2). Le muscle strié normal possède de distance en distance 
des noyaux. Si nous examinons des muscles voisins d'un point 
irrité, d'une plaie, d'une surface cautérisée ou ulcérée par 
exemple, nous voyons le nombre des noyaux augmenter ; on voit 
des noyaux avec deux nucléoles ; puis des noyaux étranglés et 
enfin des noyaux divisés (voy. ùg. 25, b, c, et ùg. 26, B, C) ; le 
processus se continue ainsi et nous finissons par trouver en 
certains points où la segmentation s'est faite en masse, des 
groupes de noyaux réunis, ou bien une série de noyaux situés à 




Fio. no. 

Fia. 110. — Diviiùm du tiopauz daiu Ui fateievlei primitifi ct'un mutde de ta 
failli, avaitinaiU une lumiur eancèreuu. — A. Fascicules primilifs dont od o'apas 
Tflproduii la striaijoa IrausTersalo dans tons les points, el qui posside sa lerminu- 
soD fasiforme Dormate f, el dans lequel les noyani comoienreni à au|[menier. — 
B. Proliféra tioD nucléaire abondaDte. — Grossissement : 300 diamètres. 

(1) Eugène Nélaton, Da lumntn à mtéioplaxa, tliâse de doctoral en mëdecine 
de U FacQllë de Paris, 1860. 

(1) .4fvAiD/'ùriMiMo%iwh<ilniilomt«, BaDdlV,SeiW313; Bud XIV, Seite 51; 
Tafel I, fig. 3 «. 
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peu de distance les uns des autres (fig. 110). Dans les altérations 
les plus complètes, le nombre des noyaux augmente en propor- 
tion si considérable qu'au premier abord le muscle ne se retrouve 
plus et que les fragments accidentels ressemblent beaucoup à 
ces plaques à plusieurs noyaux décrites dans la moelle des os 
par Robin (1). C'est un processus tout spécial (2) ressemblant à 
une véritable néoplasie commençante, quoique la notion de la 
néoplasie, dans le sens ordinaire de ce mot, ne soit pas limitée à 
certaines parties des cellules. Mais il est important de faire re- 
marquer que» dans les muscles, pendant la première formation 
embryonnaire et le premier accroissement du fascicule primitif, 
le processus est exactement limité de la même manière» aux 
mêmes parties de l'élément. C'est le mode de croissance du 
muscle. Quand on observe un muscle pendant son accroisse- 
ment, on voit la même division du noyau; des groupes, des 
séries de noyaux se forment et sont écartés les uns des autres 
par la substance internucléaire à mesure que le muscle se déve- 
loppe. Quoiqu'on n'ait pu démontrer avec certitude un allonge- 
ment du muscle irrité pathologiquement (et je dis démontrer, 
car il est probable qu'on en viendra à constater une semblable 
modification), nous sommes cependant autorisés à reconnaître 
la plus entière analogie entre les processus pathologiques de 
l'irritation et les processus physiologiques de l'accroissement. 
L'acte créateur de l'accroissement réel commence par l'aug- 
mentation des centres, si toutefois nous devons, à Texemple de 
John Goodsir, considérer les noyaux comme les organes centraux 
des cellules (3). 

Faites un pas de plus dans cette voie et vous en viendrez à la 
néoplasie de la cellule elle-même. Lorsque la prolifération nucléaire 
s'est effectuée, la cellule peut subsister comme formation en- 
tière ; mais d'ordinaire, on voit la cellule se diviser immédiate- 

(1) Charles Robin. Mémoire sur Vexisieneê de deux etpèeet nouvellee d^éUmmUi 
awUomiquet qui te trouvent dant le canal mêduUaire da Oi. {Comptée rendue et Jfê- 
moirti dé la SoeUté de Biologie, Paris, 1849, p. 150.) 

^) Ârthiv fur palhologiiehe Anatomie, Band XIV, Seite dS. 

(3) Archinfûr pathotogitehe Ànatomie, BerliD, Band IV, Sdte 383; Band IX, 
Seile 43; Band XIV, Seite 39. 
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ment après la segmentation du nucléus. On trouve alors deux 
cellules juxtaposées, séparées par une paroi plus ou moins 
droite; chacune de ces cellules possède son noyau spécial 
(fig. 9, bjb). C'est la marche naturelle et régulière de Taug- 
mentation réelle des éléments. Ensuite les deux cellules s'éloi- 
gnent Tune de l'autre, si le tissu possède de la substance inter- 
cellulaire (fig. 9, c, d), ou bien restent accolées l'une à l'autre» 
si le tissu se compose exclusivement de cellules (fig. 29, C). Cette 
série de phénomènes, qui amènent à une division successive et 
continue de cellules et à la production de groupes considéra- 
bles de cellules par suite de la segmentation d'éléments sim- 
ples (fig. 14 et fig. 23), se montre d'une manière aussi nette que 
la division des noyaux chez l'adulte, à la suite d'une irritation 
directe des tissus. 

C'est ce qu'on observe le mieux sur les cartilages enflammés 
ou en voie de croissance. Par la division successive des cellules 
primitives de cartilage se forment des groupes de petites cel- 
lules. Celles-ci se segmentent de nouveau, les groupes s'aug- 
mentent. Les jeunes cellules s'accroissent à leur tour en absor- 
bant de nouveaux matériaux et finissent par devenir plus 
grandes que les cellules primitives dont elles sont provenues. 
C'est là le premier fait qui me fit voir la grande ressemblance 
qu'il y a entre le développement des plantes et celui des ani- 
maux (1), et d'où je partis, m'appuyant encore sur des obser- 
vations plus étendues , pour établir la loi du développement 
continu. Cette multiplication des cellules, je la nomme prolifé- 
ration (2) . Ce qui dans le corps en voie de développement se 
passe sous l'influence d'un irritant inconnu, dont l'action a 
commencé lors de la fécondation, et que je nommerai irritaru 
de croissance, se produit dans le corps de l'adulte par suite de 
l'irritation directe des tissus. Revenons à l'exemple que nous 
avons cité plus haut, d'un fil passé à travers les tissus et les 
excitant mécaniquement ; nous voyons que d'ordinaire le gonfle- 

(1) ArehiVy 1849, UI, 2K). EinheiU festrebungen in der Wiiwuehaftiiehm Medi- 
cm. Berlin, 1849, p. 35. — Gefamm. Ahhandi,, p. 3; Ârchiv^ XIV, 38. 
(S) Sp€c, PathoL und Thérapie. Erlangen, Bênd 1, Seite 330. 
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meot qui se produit ne résulte pas du simple agrandissement 
des éléments piéexistants (irritation nutritive), mais encore de 
leur division et de leur multiplication (irritation fomiative). 
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Aux phénomènes produits par le passage d'un Al à travers 
la peau, et provoquant ainsi une irritation mécanique, vous 
verrez que la tuméfaction n'est pas uniquement due à la tu- 
méraclion des éléments de la partie, mais aussi à leur divi- 
sion et à leur multiplication. Autour de ce fil qui traverse la 
peau, nous voyons, dès le second jour, une série déjeunes élé- 
ments (1). Nous pouvons provoquer la même modification avec 

F[c. 1(1. — Prolifération iTvH earliloge diophutairt pcndanl m tniamn. La 
piice proTientdD dbU d'un enfant. — a. Ëlémenla du cartilage du voisiakfede 
ï'^piphjse; les uns soni uniques, les antres commencent a se multiplier. ~ b. 
Groupes de cellules prodails par la division successifs de cellules unique» — 
t. Groupe* de cellules Dotablemenl déTeloppées, liiuës prâs dn twrd calcaire de U 
dupbyne, et produiu par le developpemi^nl et l'augmentation de volume des cel- 
lules uniques : la substance iniercellulaire devient de pins en plu* rare. — d. Coupe 
d'un vaisseau. — tirossissement : IBO diamètres. 

Il) àrtkiii fir pnlAefojrùch* inotomM. Berlin, Baud XIV, Seile 61 . 
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des irritants chimiques. Portez, par exemple, un cautère sur 
la surface d'une partie* vous voyez aussitôt les cellules se tumé- 
fier, et si tout marche normalement, les éléments se diviseront 
et vous observerez une prolifération plus ou moins abondante 
des cellules. 

Dans ce cas encore, il se passe un phénomène qui est tou- 
jours le même, que la partie renferme ou non des nerfs ou des 
vaisseaux. 

Nous n'avons donc pas le droit de dire que l'action des nerfs 
ou des vaisseaux est indispensable à ces processus; il nous 
faudra, au contraire, en revenir aux parties elles-mêmes. Il ne 
faut pas apprécier TinQuence des vaisseaux comme on le fait 
d'ordinaire ; le passage des matériaux nutritifs dans l'intérieur 
de l'élément est évidemment un acte dépendant de Télément 
lui-même, car nous ne pouvons provoquer dans l'organisme ce 
mode de prolifération , soit en agissant par l'expérimentation, 
soit en agissant directement sur le vaisseau ou sur le nerf. Vous 
pouvez augmenter la ch*culation dans les parties autant qu'il 
est possible de le faire, sans provoquer pour cela une nutrition 
exagérée ayant pour résultat la tuméfaction des éléments ou 
leur multiplication. Les expériences de la section du grand 
sympathique (et je les ai souvent répétées dans ce sens) (1) 
vous montrent que le courant sanguin peut être augmenté, et 
cela pendant des semaines, que les parties peuvent avoir uoe 
chaleur et une rougeur correspondantes à cette augmentation 
circulatoire ; ces phénomènes peuvent être aussi notables que 
dans les inflammations les plus franches, sans que pour cela les 
cellules des parties augmentent de volume et sans qu'elles subis- 
sent la moindre prolifération. Vous pouvez y joindre l'irritation 
des nerfs. Tant que vous n'irriterez pas le tissu lui-même, tant 
que vous n'irriterez pas la partie, soit directement en laissant 
agir les substances irritantes du dehors, soit en les introduisant 
dans le sang, vous n'obtiendrez pas les modifications dont je 
viens de vous parler. Voilà pourquoi je conclus que ces processus 

(i) SpÊckUê PalhdofgU «nd Tkfsraipiê, Bind I, Seite S74. 
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actifs reposent sur Tactivité propre des parties élémentaires et 
OOQ sur l'exagération du courant sanguin ou sur l'excitation ner- 
veuse. Ces deux circonstances favorisent, à vrai dire, les actes 
dont il est question, mais ils n'en sont pas moins indépendants 
du sang et des nerfs et peuvent aussi bien se produire dans des 
parties paralysées et dépourvues de nerfs (i). 

J'ai déjà fait remarquer (2) qu'une augmentation de la nutri- 
tion amenant une hypertrophie et une hyperplasie des éléments 
n*est pas la même chose qu'une augmentation dans l'échange 
des matériaux, laquelle peut simplement consister en une plus 
grande activité des transformations dont les diverses parties 
sont le siège. Une pareille activité dans les transformations a 
lieu dans une partie où arrivent plus de sucs nutritifs, tout 
comme un grand mangeur transforme et rejette plus de maté- 
riaux qu'un homme qui mange peu. Et manger beaucoup ne 
su£St pas pour rendre quelqu'un gros et fort. Un organe qui, 
par suite d'un afflux de sang plus considérable garde et s'assi- 
mile plus de substances, éprouve nécessairement une certaine 
irritation. Celle-ci peut être produite par le sang lui-même, soit 
qu'il contienne certaines substances qui agissent directement 
sorTorgane, comme les matériaux des sécrétions sur les glandes, 
soit que l'organe se trouve dans un tel état d'irritabilité que le 
sang normal suffise pour amener une véritable irritation. Ce 
dernier cas nous amène à la doctrine importante et trop né- 
gligée dans ces derniers temps des prédispositions (3), c'est-à- 
dire de l'état maladif des organes, préexistant à la maladie. 
Mais nous pouvons d'autant moins admettre une pareille action 
sur des organes sains, que cet état maladif préexistant des par« 
lies prédisposées {loci minoris resistentiœ) nous ramène de 
nouveau à la question de l'activité des parties. 

Pour l'action des nerfs, qu'on regardait comme si importante, 
il en est de même que pour l'action des vaisseaux. 

Je veux, pour soutenir mon opinion, vous dire quelques mots 

(t) SpeciilU Pathologie und Thérapie, Erlangen, Band I, Seite 6S-15t. 

\ti ^êcielU Pathologie und Thérapie, Band I, Seite 3S7. 

' ») SpecielU Path(^gie und Thérapie, Band I, Seite Si, 23, 7S, i5a,S8i, W, 340. 

VWOKIW, PATHOL. CILL. IS 



274 ACTIVITÉ ET IRRITABILITÉ DES ÉLÉMENTS [Chap. Xiv: 

de& inflammations suUe de paralysie nerveuse (1), dont l'étude a 
été si bien faite dans ces derniers temps. Les deux nerfs dont 
il s'agit presque exclusivement dans la discussion- des phéno- 
mènes inflammatoires sont le nerf vague et le trijumeau : 
après la section du premier, on provoque une pneumonie ; en 
coupant le second, on obtient les lésions si connues du globe 
de Tœil. Les expériences faites sur ce sujet ont démontré que 
ces inflammations pouvaient se produire après la section, mais 
aussi qu'elles pouvaient paraître malgré la section. Traube a 
démontré, à propos du pneumogastrique, que la paralysie des 
cordes vocales était susceptible de provoquer l'inflammation 
en permettant aux mucosités buccales de passer dans les voies 
aériennes ; les résultats de l'examen analomopathologique ont 
prouvé qu'un grand nombre de prétendues pneumonies 
n'étaient autre chose que l'atélestase et l'hypérhémie de cet 
organe. On peut éviter la véritable pneumonie en empêchant 
des corps étrangers de pénétrer dans les bronches. II en est de 
même pour les inflammations qui suivent la section du triju- 
meau» et on le prouve par une expérience très-simple. On 
s'était efforcé autrefois d'empêcher de diverses manières les di- 
vers agents d'attaquer l'œil, qui, par suite de la section du tri- 
jumeau, était privé de sensibilité. On vient enfin de trouver à 
lltrecht un moyen de restituer à l'œil un appareil sensible. 
Snellen imagina de coudre au-devant de l'œil du lapin paralysa 
par suite de la section du trijumeau, l'oreille encore sensible de 
l'animal. A partir de ce moment, l'œil de l'animal ne fut plus 
sujet aux inflammations. D'un côté, il possédait un organe de 
protection directe; d'un autre côté, il avait un appareil sensible 
qui protégeait l'œil contre les traumatismes extérieurs, et en 
rendant la sensibilité non à l'œil lui-même, mais à son organe 
protecteur» on supprima l'inflammation dont la cause était pu- 
rement traumatique (2). 

(i) Arehiv fur paihologiuhe Anatomie, Band VIII, Seite 33. Comparez Specieile 
PatlMlogie, Band I, Seite 51. 

(S) Glande Bernard , Leçont tur la physiologie et la pathologie du tyêtèmn fkêr- 
veux, Paris, 1858« U 1, p. 326-327. — Médical Timeê, 1869-1860. 

{Note de hauteur . ; 
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Claude Bernard, en opposition à ces expériences, a montré 
que leurs résultats n'étaient pas constants^ et que, chez des ani- 
maux affaiblis, la section d'un nerf amenait des troubles de nu- 
trition et même des inflammations (1). Gela ne peut être nié, et 
jamais je ne Tai nié. Bien au contraire, voici mon opinion sur 
ces inflammations asthéniques qui ont été reconnues par toutes 
les pathologistes et qui s'offrent à l'observation journalière de 
chaque médecin. Les inflammations asthéniques sont à considérer 
comme de pures inflammations mais dans des corps ou dans des par ^ 
lies affaiblis. G*est ainsi qu'il y a sept ans je formulais mes 
idées (2) ; je trouvais la différenc^ entre les formes sthénique et 
aslhénique en ce que dans la première, une plus grande quan 
li(é d'éléments restaient intacts, vigoureux, qu'il y avait donc 
une plus grande possibilité pour la compensation des désordres, 
io travail régularisateur partant des parties intactes. 

J'ai de plus fait remarquer, comme Yalentin l'avait déjà fait 
avant moi^ qu'tin^ diminution de l'innervation amène une diminu- 
tion dans la résistance des partiest ou en un mot^ une prédisposition 
fnorbide (3). Comme aucun auteur avant moi, j'ai établi toute 
une classe de maladies sous le nom i*atrophies névrotiques et 
conGrmé ainsi pleinement cette conclusion, que le système ner- 
veux exerce une action sur les tissus. Mais aujourd'hui, comme 
alors, je dois dire que ces faits ne prouvent nullement ni qu'il 
existe des nerfs spéciaux préposés à la nutrition, ni qu'il y ait 
une influence directe sur les tissus des nerfs. Dans tous ces cas, 
le manque d'innervation est une cause d'afEaiblissement, non 
une cause d'irritation. Celle-ci résulte d'autres influences que 
subit ie tissu ; mais elle arrive rapidement à l'inflammation , car 
le tissu est peu capable de régularisation, et tout trouble y est 
plus profond et plus durable que dans une partie saine. 

Cette question a cependant pris un autre aspect depuis que 
Samuel a cherché à démontrer l'existence de nerfs trophiques 
par des expériences dans lesquelles une inflammation de la par- 

(1) Spéciale Patkologie und TherapU, I, 80. 
(9) /<{.. 1.370. ^ Arehiv fur pathologitche Anatomie, IV, S75. 
(3J Speàelle Pathologie und Thérapie, I, 319, 31Î. — GaanmelU Ahhandlun. 
ftA, it&è. -*• Snkwiekêlung des Seitàdeigrundei, iU9. 
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tie se produirait par une forte excitation des nerfs. Ce serait le 
contraire des inflammations par paralysie nerveuse, et ce qu'il 
y a de frappant, c'est que le processus local doit être le même que 
celui déterminé par la section, par conséquent par la paralysie 
du nerf. Il est très-nécessaire que ces expériences soient sérieu- 
sement contrôlées ; si elles sont exactes, il en résulterait, comme 
Samuel l'a très-justement déduit, que les nerfs peuvent exercer 
sur les organes une irritation inflammatoire. 

Cela ne touche cependant en rien la doctrine de l'activité in- 
dépendante des éléments. En portant directement des irritants 
sur des parties paralysées ou complètement dépourvues de nerfs, 
nous obtenons les mêmes phénomènes d'irritation que sur des 
parties intactes et riches en nerfs. La rapidité, le degré, l'éten- 
due du processus inflammatoire peuvent varier, le processus 
en lui-même ne sera pas changé. 

Nous pouvons donc dire que toutes les inflammations ana- 
logues ne peuvent être attribuées directement et immédiate- 
ment à la suspension de l'action nerveuse. Une partie peut être 
paralysée sans qu'elle s'enflamme ; elle peut être anesthésiée 
sans avoir à craindre l'inflammation. Il faut encore une irrita- 
tion spéciale, mécanique ou chimique, venant du dehors ou 
portée par le sang, pour provoquer l'irritation locale. C'est ainsi 
que nous pouvons réunir des faits pathologiques avec des faits 
physiologiques normaux, faits que vous ne pourrez apprécier à 
leur juste valeur qu'après avoir établi les distinctions dont je 
vous parlais en commençant cette leçon, c'est-à-dire en sépa- 
rant les excitations suivant leur valeur fonctionnelle, nutritive 
ou formative. Si vous les réunissez pêle-mêle,. comme on l'a fait 
dans la doctrine de l'innervation, si vous négligez surtout de 
séparer les processus formatifs des actes nutritifs, il vous sera 
impossible d'expliquer les phénomènes physiologiques et patho- 
logiques. 

Les états irritatifs que nous observons dans le cours des ma- 
ladies graves, les irritations inflammatoires proprement dites 
ne peuvent s'expliquer simplement (1). Dans l'inflammation on 

(1) Archiv fur pathologùche AnaUmiê, Berlin, Band IV, Seite t79. 
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trouve réunies toutes les formes que je viens de séparer Tune de 
Tautre. On voit même souvent, quand l'organe est composé de 
parties diverses, une partie du tissu se modifier sous l'influence 
d'une irritation fonctionnelle ou nutritive, et l'autre sous l'in- 
fluence d'une irritation forma tive. Considérez le muscle : une 
irritation chimique ou traumatique du fascicule primitif peut 
provoquer au premier moment une irritation fonctionnelle ; le 
muscle se contractera ; puis surviennent des lésions de nutri- 
tion ; au contraire, dans le tissu conjonctif qui entoure le fasci- 
cule primitif, on voit se produire des néoplasies véritables : on 
général, c'est du pus. Ici, c'est une irritation formative, tandis 
que le fascicule primitif ne produit pas de pus, pas plus qu'une 
nouvelle quantité de substance musculaire ; au contraire, lors- 
que l'irritation atteint un degré assez élevé, on voit le plus ordi- 
Dairement survenir des dégénérescences. Vous pouvez ainsi 
séparer dans une même partie les trois formes d'irritation. 
Sans doute elles peuvent s'accompagner de l'irritation des nerfs, 
ouais si vous faites abstraction de la fonction, vous verrez 
qu'elle n'a avec le processus aucune relation de cause à effet ; 
elle n'est pas autre chose à la lésion primitive qu'un effet ac- 
cessoire. 

C'est, à mon avis, une des plus importantes conquêtes de 
rhistologie spéciale, et elle est d'autant plus certaine qu'on 
peut la contrôler aussi bien par l'expérience que par les faits 
physiologiques et pathologiques. Vous verrez plus tard combien 
ces données vous permettront de comprendre les processus in- 
flammatoires d'une manière simple et claire. 
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Sommaire. — Proeessns passifs. — Les deux voies principales pour amener la dé- 
générescence : nécrobiose (ramollissement et destruction) et induration. 
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sitoire et comme substance nécrobiotique. 
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Jusqu'à présent nous avons presque toujours parlé de l'acti- 
vité des cellules et des processus qui se passent en elles, lorsque, 
sous l'influence d'une cause extérieure quelconque, elles vien- 
nent à manifester leur vitalité. Mais il est aussi dans l'orga- 
nisme toute une série de processus passifs (1), dans lesquels les 
éléments ne sont pas actifs, d'une manière appréciable du 
moins. Avant de continuer l'étude des processus actifs, per- 
mettez-moi de vous dire quelques mots de ces processus pas- 
sifs. L'histoire pathologique des cellules, comme nous la pré- 
sentent les malades, se composent, en effet, d'actes morbides 
se rapprochant tantôt des processus actifs, tantôt des processus 
passifs, et le résultat flnal est souvent le même dans les deux 
cas, de sorte qu'au bout d'un certain temps, nous trouvons des 
modifications presque identiques, quoique les processus aient 
été différents. Il a été difficile, au début des études microgra- 
phiques, de séparer nettement les lésions passives des lésions 
actives, et c'est justement à cause de cette difficulté que les 

(1) Archivfûr pathologisehe Afiatomie, Band IX, Seite 51 ; Band XIV, Seite 8.— 
SpeMle Pathologie und Tfierapiet Erlangen, Band 1, Seite 10. 
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débuts de l'histologie ont été entravés par des erreurs et des 
confusions. 

Je nomme lésions passives ces modifications des éléments par 
lesquelles ces derniers perdent une partie de leur activité, ou 
bien sont entièrement détruits, de sorte que l'organisme subit 
une perte de substance, et perd un certain nombre de ses élé- 
ments consécutifs. — Ces deux séries de processus passifs, les 
uns caractérisés par un affaiblissement, les autres par une des- 
truction complète des éléments, forment ce que l'on désigne 
sous le nom de dégénérescence : je dois ajouter, en outre, qu'un 
grand nombre de processus actifs, que nous étudierons plus 
tard, doivent aussi être rangés dans la classe des dégénéres- 
cences. 

La différence est grande, en effet, suivant que l'élément per- 
siste comme élément ou qu'il est entièrement détruit, suivant 
qu'il existe à la fin de la lésion, même avec une aptitude fonc^ 
tionnelle amoindrie ou qu'il est complètement anéanti. — Au 
point de vue pratique, vous pouvez, suivant les circonstances, 
tantôt espérer la réparation des cellules {restitution nutritive), 
tantôt, quand la réparation directe est impossible, compter sur 
une restitution au moyen de nouveaux éléments provenant du 
voisinage de la partie lésée {restitution régénérative) : car lors- 
qu'un élément est détruit, vous ne devez plus attendre de dé- 
veloppement, prenant en lui son point de départ (1). 

Tai proposé pour cette dernière catégorie dans laquelle les 
éléments se détruisent une dénomination, le mot de nécrobiose (2), 
que G. H. Schultz a employé pour désigner en général la ma- 
ladie. Il s'agit toujours, en effet, de la mort, de la destruction, 
on pourrait presque dire d'une nécrose. Mais l'idée ordinaire 
de nécrose n'a pas d'analogie avec ces lésions, parce que, dans 
la nécrose, nous supposons toujours que la partie mortifiée con- 
serve plus ou moins sa forme extérieure. Ici, au contraire, la 
partie disparaît, et il nous est impossible de la retrouver sous 
sa forme primitive. A la fin du processus, nous n'avons plus de 

(1) SpeeielU Pathologie und Thérapie, Ërlangen, Band I, Seite Si. 
{%) i6id., Band. 1, S«ite 373 à S79. 
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fragment nécrosé, ni d'escarre : il nous reste une masse dans 
laquelle on ne saurait reconnaître aucune trace du tissu normal 
qu'elle remplace. Les processus nécrobiotiques, qu'on doit en- 
tièrement séparer de la nécrose, ont pour résultat final un 
ramollissement. Les parties commencent par devenir friables : 
elles perdent leur cohésion, se fusionnent entre elles, et sont 
remplacées par des substances plus ou moins mobiles, fluides 
ou pulpeuses. On pourrait presque appeler ramollissements 
toute cette série de processus nécrobiotiques, si dans le nombre 
il ne s'en trouvait quelques-uns dont l'évolution ne fit pas ac- 
compagnée de malacie, au moins à en juger par l'examen gros- 
sier. Ainsi, lorsqu'un organe complexe, un muscle par exemple, 
subit un processus semblable, il existe bien une myomalacie 
grossière, lorsque tous les éléments des muscles sont lésés dans 
le même point ; mais il est bien plus fréquent de voir quelques 
fascicules musculaires être seulement attaqués, tandis que les 
autres restent à peu près intacts. Alors il se produit une ma- 
lade, si vous voulez, mais c'est une malacie tellement peu mar- 
quée, qu'elle n'est pas appréciable à l'œil nu et ne peut être 
constatée que par le microscope; dans ce cas, nous parlons d'ha- 
bitude, d'atrophie musculaire, quoique le processus dont quel- 
ques faisceaux musculaires ont été atteints, ne soit pas de nature 
différente du processus que nous nommerons ramollissement 
musculaire dans un autre cas. 

Voilà pourquoi je ne conserve pas l'expression de ramollisse- 
ment, dénomination vraie pour l'anatomie pathologique, gros- 
sière et fausse pour l'histologie pathologique; il vaut mieux, 
lorsque les lésions sont délicates et difficiles à constater, se servir 
du mot nécrobiose. — Tous les processus nécrobiotiques ont 
ceci de commun que la partie affectée a disparu, a été détruite 
à la fin de la maladie. 

Les formes simples de dégénérescences constituent une seconde 
série de processus passifs : je nomme ainsi des lésions dans 
lesquelles les éléments des parties affectées sont devenus 
moins susceptibles d'activité, ont acquis fréquemment une rigi- 
dité anormale. Ce groupe pourrait être compris sous le nom 
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(findaration, et pourrait se séparer des processus nécrobioti- 
ques par cette apparence extérieure. Mais ici encore on pour- 
rait mal interpréter l'expression d'induration, car nous pour- 
rons rencontrer plusieurs états dans lesquels la dureté de 
Torgane n'est pas notable et où quelques petits éléments sont 
seuls modifiés, de sorte que le toucher ne saurait apprécier leur 
altération. 

Permettez-moi de vous décrire quelques types de ces deux 
sortes de lésions dont l'importance est fort grande dans la pra- 
tique. 

Parmi les processus nécrobiotiques, la plus répandue et en 
même temps la plus importante de toutes les lésions cellulaires 
est sans contredit la métamorphose graisseuse (1), ou, comme ou 
la nomme depuis bien longtemps, la dégénérescence graisseuse. 
Cette lésion amène une accumulation de graisse dans les organes. 
L*aotique conception de la dégénérescence graisseuse supposait 
déjà une modification augmentant toujours et finissant par la 
substitution de la graisse à des portions entières d'organe. Mais 
00 en est arrivé à penser que cette ancienne théorie, dont on se 
sert encore dans le langage pathologique, comprend un grand 
nombre de lésions diverses, et l'on se tromperait étrangement 
si l'on voulait juger tout ce groupe d'altérations à un seul point 
de vue pathogénique. L'histoire de la graisse, considérée dans 
ses rapports avec les tissus, peut se diviser en trois points. 
Ainsi, il existe dans le corps humain toute une série de tissus 
qui sont les conservateurs physiologiques de la graisse, dans 
lesquels cette substance est comme un élément nécessaire, sans 
que pour cela l'existence du tissu soit le moins du monde gênée. 
Au contraire, nous sommes habitués à juger le bien-être d'un 
individu d'après la quantité de graisse contenue dans cer- 
tains tissus, et apprécier la régularité de son assimilation d'a- 
près le degré de réplétion de ses cellules graisseuses. Cette 
catégorie est en opposition avec les lésions nécrobiotiques dans 
lesquelles la partie surchargée de graisse cesse entièrement 
d'exister. 

(1) Àr€kiv fur patholoffiiche AnaUmU, BerUn,Band I, Seile 141 à 144. 
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, Dans une seconde série, les tissus ne sont point régulière- 
ment envahis par la graisse : nous la rencontrons dans ces tissus 
à certaines époques, d'une manière tout à fait passagère ; elle 
disparaît au bout d'un certain temps sans avoir modifié la partie. 
C'est ce qu'on observe dans la résorption ordinaire de la graisse 
par rintestin. Quand nous buvons du lait, nous pensons, si 
nous suivons l'ancienne doctrine, que ce liquide passera peu 
à peu de l'intestin dans les vaisseaux chylifères, et de là dans 
le sang : nous savons aujourd'hui que les substances digé- 
rées gagnent les chylifères en traversant l'épithélium et les vil- 
losités de l'intestin, et que ces parties sont remplies de graisse 
quelque temps après le repas. Cette villosité remplie de graisse, 
cette cellule épithéliale gorgée de granules graisseux finissent, 
dans les circonstances normales, par abandonner leur graisse et 
redeviennent libres au bout d'un certain temps. C'est une infil- 
tration graisseuse dont le caractère est d'être complètement 
transitoire. 

Enfin, il est une troisième série de processus, ceux qui con- 
duisent à la nécrobiose et qu'on considère depuis quelques an- 
nées comme des actes pathologiques spéciaux. Mais comme 
l'étude des autres lésions a démontré que les processus patho- 
logiques ne sont point spécifiques et qu'ils ont des analogies 
dans les actes physiologiques normaux, on s'est assuré de même 
que ce développement nécrobiotique de graisse avait pour type 
un acte régulier du corps sain et qu'il se rencontrait dans la 
vie physiologique. Les principaux types des altérations qui 
nous occupent sont, d'un côté, la sécrétion du lait, du sébum 
de la peau, du cérumen des oreilles; et de l'autre, la for- 
mation du corps jaune {ci^us luteum) dans l'ovaire. Dans 
toutes ces parties, le développement de la graisse se fait iden- 
' tiquement de la même façon que dans la métamorphose grais- 
seuse nécrobiotique se développant dans des conditions patho- 
logiques, et le sébum cutané, le lait ou le colostrum sont 
analogues aux masses graisseuses pathologiques, qui constituent 
le ramollissement graisseux. Supposez que du lait se forme dans 
le cerveau comme dans les mamelles, et vous aurez une forme de 
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reiDOllissement cérébral : le produit sera morphologiquemeat 
identique avec celui que sécrète normalement la glande mam- 
maire. Mais ici la grande différence est que, dans la mamelle, 
les cellules détruites sont remplacées par de nouveaux éléments, 
tandis que dans un organe dont les éléments ne sauraient se 
reproduire, il se fait une perte de substance durable. — Le 
même processus qui, dans un organe, amène les résultats les 
plus heureux, et, j'ose le dire, les plus doux, entraîne des lésions 
graves et douloureuses dans l'autre. 

Ayez ces trois types physiologiques présents à l'esprit : le 
premier cas est, comme vous le savez, l'accumulation de la 
graisse dans la cellule : à )a fin de ce processus, chaque cellule 
est comblée de graisse : ceci nous servira de type pour le tissu 
cellulaire graisseux, ou, si vous voulez, pour le tissu adipeux, 
forme dans laquelle la graisse s'accumule, et produit d'une part 
la beauté des formes surtout chez la femme, et de l'autre l'obé- 
.sité et la polysarcie, sous des influences pathologiques. La cel- 
lule graisseuse possède toujours un contenu graisseux et une 
membrane. Mais la graisse remplit si complètement l'espace 
intérieur, la membrane est si fine, si délicate et si tendue, que 
l'on ne peut voir que la goutte de graisse, et jusqu'à ces derniers 




Fis. 111. 

temps, l'on a discuté la question de savoir si les cellules grais- 
seuses étaient réellement des cellules. Il est, en effet, très-difTi- 
cile de s'assurer de ce fait, mais les processus naturels viennent 

fw. lis. — TUmt adipeux eallulair« du pamtKuJ* groùnwx. — A. Tiuu mus- 
euUDo Qonnal avec dea cellules grai^ucUNe-s, un<i peine qDunlilu de lissu interati- 
liet et des anses vasculairosen b. — a. Cellule graisseusv isok'i-, avec m membrane. 
MD iMjanBties micléoles. — B. Grûua atrophique d'un phlbisique. — Grossi»- 
ivmeal : SOOdiariièires. 
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nous aider dans nos investigations. Quand un individu maigrit, 
la graisse disparaît peu à peu, la membrane est moins tendue, 
moins fine et moins délicate et se dessine nettement : elle est 
quelquefois séparée de la gouttelette graisseuse et possède des 
noyaux visibles (fig. 112, À, a). Ici, nous avons donc une cel- 
lule complète, régulière, possédant un noyau et une membrane, 
mais dont le contenu a été remplacé presque entièrement par 
la graisse absorbée par la cellule. Ce que Ton nomme tissu 
adipeux est une forme de tissu conjonctif (voyez pag. 41], et 
lorsqu'il subit une métamorphose régressive, on le voit redevenir 
tissu conjonctif ou tissu muqueux (1), à mesure qu'une partie de 
la substance intercellulaire redevient visible entre les cellules 
(voy. fig. 112, A, 6. B). 

Cette espèce de tissu graisseux produit non-seulement la 
polysarcie et Tobéslté, suivant les circonstances, lorsqu'une 
plus grande quantité de tissu conjonctif subit cette réplétion 
graisseuse, mais encore il est la base d'une série de produc- 
tions graisseuses anormales, les lipomes, par exemple. Ces 
diverses sortes de productions, ces véritables tumeurs grais- 
seuses, ne se distinguent entre elles que par la masse plus ou 
moins considérable de tissu conjonctif interstitiel contenu dans 
la tumeur et qui leur donne une consistance plus ou moins 
grande. — > On retrouve encore ces mêmes accumulations de 
graisse dans une série de cas pathologiques, désignés depuis 
l'antiquité sous le nom de dégénérescence graisseuse, et sur- 
tout dans la dégénérescence graisseuse des muscles qui, dans bien des 
cas, n'est autre chose que le développement plus ou moins 
complet de tissu cellulaire graisseux entre les fascicules primitifs 
du muscle. — Ce processus ressemble à ce qui se passe chez les 
animaux à l'engrais, et les muscles gras de l'homme nous pré- 
sentent aussi une disposition analogue. — Des cellules de graisse 
s'intercalent entre les fascicules primitifs du muscle; elles 
sont superposées suivant la direction de la fibre musculaire qui 
peut persister. Le tissu conjonctif interstitiel du muscle est le 

(1) Arehw fur paiKohgitehe AnaUmie, Berlin, Band X VI, Seite 16. 



CbMp. XV.] DÊGÉNfiRESCENCg GRAISSEUSE 285 

lieu où s'opère le développemeot graisseux(l). Au début de l'alté- 
ration il peut se faire que ces cellules graisseuses soient disposées 
avec une grande régularité, en séries superposées alternant avec 
les éléments musculaires. Dans ce cas, les fascicules primitifs sont 
écartés les uns des autres, et lorsque le développement graisseux 
est très-considérable, la circulation' est entravée, la cbair mus* 
culaire pâlit, et à l'œil nu, on croirait qu'il n'y a plus de musde. — 
Étudiez au microscope, aux extrémités inférieures par exemple, 
les jumeaux restés immobiles à la suite d'une ankylose du genou, 
et vous verrez que cette masse j' >» /■ m 

jaunâtre, possédant à peine l'aspect 
strié, ne ressemble en rien à de 
la cbair musculaire : vous verrez 
les fascicules primitifs subsister en- > -^ 

core, malgré l'accumulation grais- -:i 

seuse. Ici, la graisse empêche le r^^^ 

muscle de fonctionner, mais les -CJ^S 

fascicules musculaires primitifs sub- 
sistent encore, et sont, jusqu'à un 

certain point, susceptibles de se contracter. — Ce processus est 
donc distinct de la nécrobiose dans laquelle le fascicule primttil 
est détruit. — C'est une production graisseuse dans le tissu 
interstitiel, une transformation du tissu conjonctif normal en 
tissu adipeux, et il faut rejeter, dans ce cas, la désignation de 
dégénérescence graisseuse qui pourrait si focilement être mal 
comprise. 

Cette forme se remarque assez souvent au cœur et peut, 
quand elle est assez prononcée, amener des troubles notables 
dans la motilité de cet organe ; mais au point de vue patholo- 
gique, elle est bien moins importante que la véritable métamor- 
phose graisseuse, quoique celte dernière ne produise pas des 

Fia> 113. — pTolifiralio* graiuetue inttntititlU (mgraUtement ) itt mwebf. — 
f, f. Série de celloles graisseoses inieriUtiellei. — n, in, h. Fajcîcalei primitif* 
du mnMle». — CroiâisMmeat : 300 diunètres. 

(1) ArMe fur pallulogMi» Anattmie, Bud VIU, Seite 538. Comparu sar la 
lonDiLoo àe% cellules grasses du» la moelle des os et dans le tissa de la memhrane 
ioai>j>ceBte, met reeliercliei : Vnltnuduutgmt ibtr ait. fnliotefatoiig de$ Stkà- 
- 1. Seite M. 
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effets visibles comparables à ceux qui résultent de la polysarcie 
cardiaque. Ce que les anciens anatomistes nommaient cœur gras, 
n'était autre chose qu'un cœur chargé de graisse interstitielle. 
Aujourd'hui, quand on parle de la dégénérescence (métamor- 
phose) graisseuse du cœur, on ne désigne pas une infiltration 
interstitielle de la graisse entre les fibres musculaires ; on veut 
parler de la transformation qui s'opère dans l'intérieur même 
de la substance musculaire (fig. 25 et 119). Dans ce dernier cas, la 
graisse se trouve dans l'intérieur des fibres musculaires; dans 
le premier exemple on la rencontre entre ces fibres. 

Nous classerons dans une seconde catégorie l'accumulation 
transitoire de la graisse dans certains organes, processus que 
nous retrouvons dans la digestion. — Quand on a mangé une 
substance graaaë et qu'elle est émulsionnée, nous voyons, 
quelque temps après qu'elle est arrivée dans la partie supérieure 
du jéjunum et môme en partie dans le duodénum, les villosités 
de la muqueuse devenir pâles, troubles, épaisses, et au mi- 
croscope vous pouvez voir ces replis pleins de petits granules 
graisseux, très-fins, plus fins qu'ils n'est possible de les obtenir 
par une émulsion artificielle. Ces granules que nous trouvons déjà 
dans le chyme se mettent d'abord en contact avec l'épithélium 
cylindrique qui entoure chaque villosité intestinale. — A la surface 
de chaque cellule épithéliale, on remarque, comme Kôlliker Va 
découvert le premier, un bourrelet particulier qui, vu de profil, 
permet de reconnaître de petites stries fines : vues d'en haut, la 
cellule paraît hexagonale et criblée de petits points (voyez Tépi- 
thélium de la vésicule biliaire, fig. 15 et fig. 114, A). — Kôl- 
liker a pensé que ces petits points et ces stries étaient les extré- 
mités de canalicules creux et que les petites particules de la 
graisse étaient absorbées par ces fins pores de la surface des 
cellules épithéliales. — Ce détail est si difiQcile à constater avec 
nos appareils d'optique, qu'il n'a pas encore été possible de 
s'assurer si les stries sont réellement de petits canalicules très- 
fins, ou bien de se convaincre, comme l'admet Briîcke, que tout 
le bourrelet supérieur est composé de bâtonnets ou de colon- 
nettes analogues aux cils vibratiles. — Je doLs avouer que mes 
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recherches me portait à admettre plus volontiers cette dernière 
opinioD, d'autant plus que l'histologie comparée nous fait, dans 
plusieurs cas, trouver en ces points un véritable épithélium vi- 
Imtile, qui semble être l'équivalent de ce bourrelet. — Cepen- 
dant il est démontré que peu de temps après la digeslion, la 
graisse ne se trouve pas seulement au dehors, mais aussi dans 
l'intérieur des cellules et à leur exlrémité externe : elle avance 
peu à peu et se rapproche de l'autre extrémité interne des 
cellules, et cela si régulièrement, qu'on pourrait croire, au pre- 
mier abord, que de fins canalicules traversent toute la longueur 




des cellules (flg. 114, C, a). Mais c'est une question qui ne sera 
pas résolue de sitdt avec nos appareils d'optique. En somme, le 
Tait reste démontré ; la graisse traverse les cellules : d'abord elle 
occupe seulement leur partie extérieure, puis elle remplit leur 
intérieur; la graisse disparaît d'abord à leur partie externe, et 
peu à peu on ne la retrouve plus dans l'intérieur, qui finit par 
n'en plus contenir du tout : on peut ainsi suivre le processus 
heure par heure. Quand la graisse a pénétré jusque dans l'ex- 

fia. Ht. _ Vitlotilt* intatiiula tl rèiorplion it tagmiue. — À. Vi\to»ili\a- 
■olioile de rhomme, prise dans le^éjoaum. — En n, on toiI l'épithélium cjIiq. 
4TU)De iTee WD ûa boarrelel et aei nojïox, persisunt encore i la surface de la 
rilluiii^; t. TïisieiD chylifâre eeaiTHl; v, c. vussesax unguiiis. Dans le resta dn 
parcDcbyme, on aperçoit les noyaux du tissu conjoQCtit ei dea muscles. — B. Vjl- 
lB>ilà dn chien, conlraclées. — C. Villosild de l'homme pendant la réiorplian du 
chjle. — If. Méieolion du cbyle : au sommet, une gaulte iraisseuse coniidérable, 
<Dioar<ïc de sou entoluppc cnslallina. — Grossiisuinuul : tbO dianiilres. 
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trémité interne des cellules, elle commence à passer dans le 
parenchyme de la villosité (fig. 114, C). On ignore encore si 
la partie inférieure de la cellule épithéliale est percée d'un trou, 
ou bien si, comme Heidenhain l'a prétendu dans ces derniers 
temps, et comme cela est fort probable, elle communique avec 
les fins canalicules des corpuscules du tissu conjonctif : il est fort 
difficile de se prononcer définitivement sur ces délicates questions 
de la substance des tissus. — En général, nous trouvons dans les 
villosités le réseau des vaisseaux sanguins disposés au-dessous 
de la surface (fig. 114, A, v, v). Dans l'axe de la villosité, on 
voit une cavité assez large, arrondie à son extrémité, qui est, 
autant qu'il est possible de l'affirmer, le commencement du 
vaisseau chylifère (fig. 114, A, c). Brûcke a découvert à la 
périphérie de la villosité une couche de muscles qui a une 
grande importance dans la digestion, car en se contractant, 
comme on peut le voir très-facilement, ces muscles tirent la 
villosité vers sa base et la raccourcissent. Quand on coupe les 
villosités d'un intestin d'animal récemment sacrifié, on les voit 
se contracter, se rider, s'épaissir et se raccourcir sous le micros- 
cope (fig. 114, J9); il en résulte une pression allant de dehors en 
dedans, pression qui force les sucs à avancer. Jusque-là, les 
choses semblent se passer assez simplement, mais il est très- 
diflicile de voir la structure du reste du parenchyme. Au delà 
de la couche musculaire, on voit de petits noyaux qui, comme 
je l'ai dit depuis longtemps, semblent être renfermés dans des 
éléments cellulaires très-fins : je ne saurais dire pourtant si ces 
cellules du parenchyme s'anastomosent entre elles et forment 
un réseau spécial. Dans la résorption, la graisse, pénétrant de 
plus en plus dans l'intérieur de la villosité, semble remplir tout 
le parenchyme (1). Elle parvient enfin dans le vaisseau chylifère 
central, et c'est de ce point que commence le cours régulier du 
chyle. 

(1) J'ai pu me convaiDcre, dans ces derniers temps, en examinant chez l'homme 
des coupes transversales de villosités remplies de chyle, que la graisse ne se trouve 
pas isolée au milieu du parenchyme, mais qu'elle 8*accumule dans des vacuoles 
très-petites, qui sont peut-être des cellules. 

{Remarqw de Vauteur à la ieconde édition. ) 
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Tout ce processus suppose l'émulsion préalable de la graisse, 
qui pénètre dans les parties dans un état de division extrême ; 
Dormaiement, on trouve des particules d'une ténuité extrême, 
au point qu'il est impossible de rien reconnaître dans le chyle 
encore chaud d'un animal récemment sacrifié (1). Mais tout 
trouble apporté dans l'acte de la résorption, et empêchant la 
progression des particules, provoque la réunion des goutte- 
lettes graisseuses; on voit des granules volumineux se for- 
mer à l'intérieur des tissus, leurs dimensions augmentent 
petit à petit et ils finissent par former de grosses gouttes. 
Nous les rencontrons déjà dans les cellules épithéliales ou 
dans l'intérieur du tissu de la viilosité : l'extrémité du vaisseau 
chylifère se dilate, se tuméfie, prend la forme de massue en 
se remplissant de graisse, qu'il est possible de reconnaître 
même à l'œil nu (2) : cet état a surtout été remarqué d'une ma- 
nière fort nette dans les cas de choléra de 1837, dont Bôhm 
nous a donné de bonnes descriptions (3). Ces altérations démon- 
trent des obstacles apportés au cours de la lymphe par des 
lésions de la circulation et de la respiration (fig. 114, D). — 
Gomme les attaques du choléra arrivent le plus souvent pen- 
dant la digestion et s'accompagnent de grandes difficultés de 
respiration qui sont surtout sensibles dans tout le système vei- 
neux, il n'est pas étonnant qu'elles influent aussi sur le cours ^u 
chyle : c'est ainsi qu'on peut expliquer cette rétention d'énormes 
quantités de graisse dans les villosités. C'est déjà, si vous voulez, 
un état pathologique, mais qui provient seulement d'un obstacle 
passager, et nous avons sujet de penser que ces grosses gouttes 
graisseuses disparaissent dès que le courant redevient libre. Mais 
nous arrivons à une question où il est diflicile de décider si le 
cas est physiologique ou pathologique ; ces difficultés se ren- 
contrent surtout dans le foie. 
On sait depuis longtemps que le foie est l'organe 1^ plus 

(l; Anhh fur patkologisehe Anatomie, Band I, Seite 15i, iù% 26i. ^ Beitragé 
g%r ixperiment. Pathologie, Heft II, 7S. 

i2) H^ûrzburger Verhandlungen, Band IV, Seite 354. — Gesammelte Abhandlwk' 
yen. Seite 73t. 

(3; Bi)hm, Die krankp DarmtchUimhaut in der asiatischen Choiera mUsroikopiteh 
m^tersiteht, Berlin, i838. 

f IKCaoWi rATBOL. ciix. 19 
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prédisposé à la dégénérescence graisseuse, et depuis longtemps 
l'expérimentation populaire est venue démontrer la vérité de 
cette opinion. L'histoire des pâtés de foies gras vient nous en 
donner une des preuves les plus agréables, bien que M- Lere- 
boullet (de Strasbourg) (1) ait prétendu que les foies d'oie gras 
physiologiques, et destinés à la consommation, se distinguent des 
foies pathologiques que Ton ne mange pas. Je dois vous avouer 
qu'il m'a été jusqu'ici impossible de distinguer un foie gras 
physiologique d'un foie gras pathologique ; je suis plutôt dis- 
posé à croire qu'en identifiant ces deux états, on arrive à des 
données justes pour juger le foie gras pathologique. II est un 
fait connu, observé d'abord par Kôlliker : c'est que chez les mam- 
mifères, peu d'heures après la digestion, il se forme une sorte 
de foie gras physiologique. Prenez de jeunes mammifères de la 
même portée : laisser teter les uns, et faites jeûner les autres : 
deux heures après, vous trouverez un foie gras chez les pre- 
miers, et les seconds ne présenteront pas cette modification. 
Ce foie gras ne sera pas, il est vrai, ni si décoloré, ni si blan- 
châtre que le foie d'oie gras. Cette observation m'a donné l'occa- 
sion d'étudier d'une manière plus approfondie les rapports de 
la graisse avec le foie, et j'en suis arrivé à pouvoir affirmer 
qu'entre les formes pathologiques et les formes physiologiques, 
il existe des relations intimes. 

Il résulte de mes recherches que peu de temps après la 
réplélion graisseuse du foie (2), on trouve une réplétion à peu 
près analogue dans les voies biliaires : l'épithélium des con- 
duits et de la vésicule biliaires présente les mêmes phénomènes 
que nous venons d'étudier dans les villosités intestinales. Vous 
n'avez qu'à renverser la figure 114 : au lieu d'avoir une villosité 
recouverte d'épilhélium, supposez un canal dont l'intérieur est 
revêtu d'épithélium. L'épithélium cylindrique fin de la vésicule 
biliaire présente un bourrelet strié comme celui de l'intestin 
(voy. flg. 15)9 et l'on voit de la même manière la graisse venir 
du dehors, pénétrer dans la profondeur, et passer, au bout de 

(i) Lereboallet, Kimoire iur la itructure inlime du foie et tur la nature de Tollé- 
roHon connue foui le nom de foie gras {àlèawirei de C Académie de médecine^ U XVII). 
(t) Archiv fur pathologisehe Ânatomie, Band XI, Seite 574. 
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quelque temps, dans la paroi du Cûnal biliaire. J'ai suivi ce pro- 
cessus chez de jeunes mammifères, peu de temps après la diges- 
tion : il est facile de se convaincre que la graisse contenue pen- 
dant quelque temps dans la cellule hépatique est sécrétée par 
elle et passe dans les voies biliaires ; mais en parcuurant ces . 
conduits, la graisse est absorbée de nouveau, et va, pour la se- 
conde Tois, se jeter dans le torrent circulatoire. 

Une semblable abiorplion intermédiaire, le passage de la 
graisse intestinale dans le sang, du sang dans le foie, du foie 
dans la bile, de là dans les lympbatiques qui la ramènent dans 
te torrent sanguin général, tous ces processus supposent, comme 
nous l'avons vu pour la résorption de la graisse dans l'intestin. 
que l'absorption puisse se Faire dans de bonnes conditions : 
qu'il survienne un obstacle, et nous verrons se produire une 
rétention de particules graisseuses, qui s'accumuleront et for- 
meront d'abord des granules graisseux, puis de grosses gouttes 
de graisse : tel est le mode de formation que nous pouvons 
suivre dans le foie gras. 

Quand on étudie un foie gras, on voit la graisse se déposer 
d'abord dans cette zone des acini qui touche au réseau capillaire 
des rameaux de la veine porte (fîg. 115, c, c). Quand on consi- 
dère des coupes de l'organe à l'œil nu, on voit des endroits res- 
semblant à une feuille de cbëne avec ses nervures et ses échau- 
cnires : les nervures sont les rameaux de la veine porte et la 
zone graisseuse représente la substance de la feuille. Plus 
riotiltration devient considérable , plus 
la zone graisseuse augmente d'étendue; 
il est des cas (flg. 115, h) où la graisse i 
remplit l'acini jusqu'à la veine hépatique 
centrale (veine intralobulaire) et où chaque 
cellule est remplie de graisse. 11 peut se 
Taire* dans certains cas exceptionnels. 

Fi*. 115. ~ Moitié de deux acini du fait u tonehanl. — p. RimounledB li reiaa 
porte «Tce d'iulres nmiDaiioDi aliërieures, p, p", répondant «ox reioes inierla- 
bolùr». — h, h. Coup« IrtnBTerssIe de U veine intnlaboltire on hépalique, — 
a. Zmwda pigmoni. — b. Zona ■nifloîde. — e. Zona de la gnÙH. — GrociUM- 
wtn : K dUmèirea. 
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qu'une disposition inverse se présente, et que la graisse se 
trouve dans la veine centrale : il faut s'expliquer la chose en 
admettant que la résorption graisseuse est déjà commencée, et 
qu'il ne reste de graisse que dans quelques cellules : il faut 
bien prendre garde de ne point confondre cet état avec une 
sorte d'atrophie graisseuse, nécrobiotique, qui survient dans 
les cas de cyanose chronique. 

Si nous examinons le processus en détail, nous voyons que les 
cellules hépatiques se remplissent de graisse de la même façon 
que les cellules épithéliales de l'intestin. Nous y trouvons d'abord 
de petits granules graisseux éloignés les uns des autres : ces 
granules deviennent plus nombreux, plus épais, plus volumi- 
neux; en même temps les cellules augmentent de volume, 
elles se tuméfient et finissent par contenir des gouttes de graisse 
plus ou moins grandes (flg. 29, B, b); elles présentent jusqu'à 
la réplétion complète le même habitus que les cellules du tissu 
adipeux ; on ne voit presque point de membrane, et leur noyau, 
qui persiste toujours, est à peine visible : voilà l'état que l'on 
nomme foie gras dans le sens propre du mot. 

Ici encore nous remarquons ce que nous avons vu dans les 
cellules graisseuses : h persistance des cellules. Il n'existe point 
de foie gras dans lequel les cellules soient détruites : les élé- 
ments de l'organe subsistent toujours ; seulement, au lieu de 
leur contenu ordinaire, ils sont entièrement remplis de graisse. 
Dans cçt état, il existe, vous n'en sauriez douter, une certaine 
quantité de substance susceptible de fonctionner. En effet^ chez 
plusieurs animaux, chez les poissons, par exemple, qui nous 
fournissent l'huile de foie, la fonction de cet organe persiste, 
quelle que soit la quantité d'huile contenue dans ses cellules (1). 
Chez l'homme lui-même, nous continuons à trouver de la 
bile dans la vésicule biliaire, même dans les cas les plus avancés 
de foie gras. On n'a donc pas le droit de comparer ces modi- 
fications avec les états nécrobiotiques, comme nous les obser- 
vons dans les autres organes dont les éléments sont détruits. 
— Dans la dégénérescence graisseuse, comme on la comprend 

(1) Archiv fût pathologische Anatoniiet Band VU, Seite 563. 
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oommunément, on trouve toujours des points altérés, ramollis, 
des espèces d'abcès gras» où la graisse se trouve en gouttelettes 
libres. U est très-important de faire remarquer (et j'y attache 
surtout une grande importance) que les éléments histologiques 
persistent, et si remplis qu'ils soient de substances étrangères, 
ils n'en subsistent pas moins comme éléments. Voilà pourquoi 
on peut combattre l'affection connue sous le nom de foie gras ; 
voilà pourquoi elle peut guérir sans qu'aucune régénération soit 
indispensable ; il suffit de combattre les conditions qui favorisent 
la rétention des substances étrangères dans les cellules hépa- 
tiques et de délivrer ces dernières des corps étrangers. A vrai 
dire nous ne connaissons pas ces conditions d'une manière cer- 
taine. Nous ne savons pas pourquoi la graisse est retenue dans 
les cellules hépatiques, nous ignorons les conditions néces- 
saires pour favoriser son expulsion. Cependant, puisque nous 
en sommes là, il nous sera peut-être possible de déterminer les 
faits nécessaires pour asseoir notre conviction. Nous pourrions 
supposer, par exemple, que l'élasticité des éléments joue un 
rAle important dans les phénomènes qui nous occupent : ainsi, 
quand la membrane de la cellule est relâchée, elle se laisse fa- 
cilement envahir et gonfler par des substances étrangères, tan- 
dis que des membranes très-élastiques favoriseraient l'expulsion, 
Téloignement de ce contenu pathologique. Tenons compte 
aussi de l'action du système circulatoire; on ne saurait nier son 
importance dans les affections chroniques du cœur et des pou- 
mons, et l'on pourrait facilement attribuer la fréquence du foie 
gras dans ces affections à la pression que subit le sang veineux. 
Mais il m'importait surtout, messieurs, d'attirer votre atten- 
tion sur les différences qui existent entre ces deux genres de 
dégénérescence graisseuse. Dans un cas, nous voyons se former 
des cellules graisseuses, appartenant au tissu conjonctif, entre 
les éléments propres constitutifs deTorgane; dans l'autre, ce 
sont les cellules (glandulaires) spécifiques qui se laissent envahir 
par la graisse. Enfm, il nous faut mettre encore à part les pro- 
cessus nécrobiotiques de la dégénérescence graisseuse dans les- 
quels les éléments sont détruits et disparaissent. 
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Étudions cette troisième classe d'altéralioDs graisseuses s'ac- 
compagnant de destrucUon élémentaire, ces états que j'ai com- 
para è la sécrétion du lait et du sébum cutané. Ces deux 
sécrétions sont analogues parce que la 
glande mammaire n'est pas autre chose 
qu'un amas de glandes cutanées (glan- 
des sébacées) ayant atteint un énorme 
développement, et possédant une dis- 
position particulière. Au point de vue 
du développement, ces deux séries de 
glandes sont complètement identiques. 
Toutes deux proviennent de la prolifé- 
ration progressive des couches exté- 
rieures de l'épiderme (voy. fig. 19, A). 
II Tant aussi ranger dans la même ca- 
tégorie les glandes cérumineuses du 
conduit auditif externe, et les grosses 
glandes des aisselles. Dans tous ces 
|lcas, ta graisse, qui représente eilé^ 
rieurement le principal élément du 
lait, et qui produit le sébum, la graisse 
naît au milieu des cellules épilhéliaies, 
qui se détruisent^peu à peu et qui laissent la graisse en liberté. 
Les glandes sébacées se trouvent d'ordinaire à câté des bulbes 
pileux, à une petite distance de la surface de ta peau; dans ces 
points, nous trouvonsune série de petites glandules qui se conti- 
. nuent avec les prolongements du réseau de Malpighi. Les cel- 
lules de ces glandules augmentent en nombre et en volume, et 
finissent par remplir entièrement le sac glandulaire. La graisse 
est sécrétée alors dans l'intérieur de ce dernier : ce sont d'abord 
de petits granules qui augmentent bientôt de volume; au bout 
d'un certain temps on ne reconnaît plus nettement les cellules, 

Fig. 116. — Bulbe pilnuc avti glande ùbaàt, appartfftanl à la ptau extèrieurt. 
— «. Le cheren. — b. Le huUie. — e, t. CoachM cellulaires de l'tipidernie s'enloD- 
(ant dan) le bnlba. — g, g. Glande aéhaeée sécrétant le sébum. — En f, la sëcrë- 
tion tend à monter du eûté du cbeveu et à s'accumuler. — Grossûisement : 280 dia- 
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onneviMt qnedesamas de gouttes v<riuTnJneuses qui a'échappeat 
de la glande et s'introduisent dans le follicule pileux. Supposons 
b glande étendue sur un plan : nous verrons que ces cellules 
sont des cellules de l'épiderme ; seulement les cellules ftgées ne 
se durcissent pas, elles se remplissent de graisse et sont dé- 
truites. La sécrétion est purement épithéliale et ressemble 
eomplétement à la sécrétion spermatique (voy. page 36). 

Cette évolution est l'abrégé exact de la tieritum lactée (1); 
supposez seulement des conduits beaucoup plus allongés et les 
adni t«ininaux très-développés; le processus reste sensible- 
ment le même; les cellules prolifères subissent la dégénéres- 
cencD graisseuse et de tous ces éléments le seul résidu palpable 
est constitué par les gouttes de graisse. Ce qui ressemble le 
plus à la sécrétion sébacée est te début de Is lactation, la pto- 
ductioa du coloitnm. Le corpuscule de colostrum (flg. 117, C) 




est le globule dans lequel la cohésion élémentaire subsiste (2); 
il résulte de la dégénérescence graisseuse d'une cellule épithé- 
liale. La production du colostrum et celle du sébum se distin- 
guent l'une de l'autre en ce que, dans la première, les granules 
graisseux restent plus petits ; tandis que dans la sécrétion séba- 
cée, on voit la graisse se réunir en grosses gouttes dans le 
colostruffl ; les dernières cellules persistantes ne contiennent 
que de très-petits granules graisseux, pressés les uns contre 

F». 117. — Giimdt mamtmùTi ptndaHt la laelalion. Lait.— A. Lobule Rlanda- 
lair» de Is glande mammsirs avïc le iait qui s'en Achapp«. — B, Globules laiteux. 
— C. GolMinun; a, callnlee t granale^ graiueoi bien neli; b, la mime doU le 
ooyio dùparalt, — Grossissemeai : 3S0 diamèlres. 

(I) Ànkiv fur paikol-itpmlu AnatonU, Band I. Seite Ui. 

(1) Arthiv fûT palluhgitthê ilnoloMi*, Baad|l, Seile lOS, noM. 
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les autres, au point que rélément prend un aspect brunfttre* 
quoique la graisse conserve sa coloration intense. C'est ce que 
Donné a désigné sous ie nom de corps granuleux (1). 

C'est à Reinhardt que nous devons ia découverte de cette 
transformation successive de corpuscules cellulaires en amas de 
corpuscules graisseux. Mais il n'osa pas étendre à l'histoire du 
lait cette importante notion de la formation du colostrum, parce 
qu'à une époque avancée de la lactation, les corpuscules gra- 
nuleux ne se produisent plus. Mais il est indubitable qu'entre la 
formation précoce des corpuscules de coloslrum et la formation 
laiteuse plus tardive, la seule différence est que dans la première 
le processus est plus lent et les cellules se conservent pendant 
plus longtemps, tandis que dans la sécrétion laiteuse, révolu* 
tion est plus rapide et les cellules sont plus promptement 
détruites. Le colostrum complet contient une grande quantité 
de corpuscules granuleux; le lait ne contient pas autre chose 
que des gouttelettes de graisse, plus ou moins volumineuses, 
mêlées les unes avec les autres : ce sont les corpuscules du lait 
(fig. 117, B), gouttes de graisse entièrement identiques avec les 
gouttes de graisse que nous rencontrons dans l'organisme ani- 
mal, et qui sont entourées d'une fine membrane albuminoïde 
qu'Ascherson a nommée membrane haptogène. Mais les goût- 
telettes séparées (les corpuscules de lait] répondent parfaite* 
ment à celles qui accompagnent la sécrétion sébacée : elles ré* 
sultent de la réunion des granules fins» que. nous avons vus pa^ 
raitre dans la sécrétion du colostrum; 

Maintenant que nous avons étudié le type physiologique de 
la métamorphose graisseuse, nous allons aisément comprendre 
comment se passent les modifications patholo<^iques. Toutes les 
parties cellulaires à l'exception d'un petit nombre de formations, 
des globules rouges du sang, des fibres nerveuses des organes 
cérébraux par exemple (â) peuvent, dans certaines circonstan- 
ces, subir une semblable transformation, se passant identique- 

(1) A. Donné, Court de mieroteopie complémentaire des êlwUs mèdieaUt : il fia* 
tomie microscopique et physiologie des fluides de l'économie. Paris, iS^ 

(2) Ârchiv fur pathologische Anatomie, Band X, Seite 407. 
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meol de la même manière : ainsi, on voit apparaître, an milieu da 

eooteoa de la cellule, quelques granules graisseux très-fins ; ils 

deviennent de plus en plus nombreux et remplissent toute la 

carité de la cellule, sans toutefois se réunir en gouttes aussi 

Tolamineuses que celles de TinOltration graisseuse et du tissu 

adîpeox. Ordinairement l'apparition du granule graisseux se Tait 

à une certaine distance du noyau ; il est rare de le voir com- 

meoœr par ce dernier. — C'est la cellule que Ton a depuis 

longtemps nommée cellule granuletise. Ensuite survient un stade 

où l*on peut, il est vrai, distinguer encore la membrane et le 

noyao, mais où les granules graisseux sont aussi serrés les uns 

contre les autres que dans le corpuscule de oolostrum; on 

trouve seulement un petit vide Tig. 73, b, page 160) au point 

même où se trouvait antérieurement le noyau. — A partir de ce 

moment, la destruction complète de la cellule est imminente. — 

La cellule ne se maintient jaoïaîs longtemps dans cet état de 

cellule granuleuse : quand elle en arrive à ce point, le noyau 

d*abord, ensuite la membrane disparaissent, probablement par 

suite d'une espèce de dissolution. Nous avons alors les ghUdes 

gmhneux on globules inflammatoires, noms sous lesiuels on les 

désignait autrefois et sous lesquels Gluge les a le premier dé< 

crits (fig. 73, c). 

Gluge commit alors une de ces erreurs communes au début 
delà science micrographique. Il vit ces corpuscules dans un 
rein, il les vit au milieu d'un conduit qu*il prenait pour un vais« 
seau. A cette époque, où la doctrine de la stase était complète* 
ment admise, il supposa qu*un vaisseau, dont le contenu était 
immobile, subissait une d»komfK»siliun transformant sjn con* 
tenu en globules inflaraniatoires. Ce que Glu^e prenait pour 
un vaisseau était malheureusement un canalicule unuifc-re; ce 
qu'il supposait être la dtVomiK>!îilion des globules sanguins était 
de la graisse; etenQn il désignait comme globules inflammatoires 
• Tépithélium rénal ayant subi la di'^''Mjt^re-cence grai>seuse. 
II eût été facile d'éviter celle erreur; mais, à celte époque, 
les gens qui sa%'aient comment était fait un cannlicule rénal, les 
personnes capables de di>linj:uer un canalicule dun vai>>euu 
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étaient peu nombreuses, et il a fallu du temps pour renverser 
celte théorie de l'inflammation. 

Aujourd'hui on a adopté le nom de globules granuleux, et on 
le considère comme le premier stade d'une dégénérescence dans 
laquelle la cellule n'a pas été conservée comme cellule, mais 
où sa forme grossière a seule persisté après que les parties 
constitutives de cette cellule, la membrane et le noyau, ont été 
complètement détruites. A partir de ce moment, les parties peu- 
vent, suivant les circonstances extérieures, tantôt être détruites» 
tantôt se maintenir agrégées les unes avec les autres. Lorsque 
les parties sont très-molles; lorsque, dès le début, elles contien- 
nent beaucoup de Ii(iuides et de sucs, on voit alors des granules 
$*écarter les uns des autres. L'agglomération primitive au 
moyen de laquelle ils formaient des globules granuleux dans le 
principe, et qui était due à la présence d'une certaine quantité 
du contenu de l'ancienne cellule, cette agglomération disparaît 
peu à peu. Le globule se dissout en une masse granuleuse, en- 
core agglomérée dans quelques points, mais de laquelle se dé* 
tachent des gouttes de graisse les unes après les autres : vous 
voyez donc combien ce processus ressemble à celui qui amène 
la* production du lait. 

Gela se voit très-bien sur Vépithëlium pulmonaire (1), dans la 
pneumonie catarrhale, où souvent la dégénérescence graisseuse 
est tellement considérable qu'on trouve les poumons présentant 
des points et des figures blanchâtres, une sorte de réseau grais- 
seux. On peut y voir parfaitement la différence qu'il y a entre 
les cellules granuleuses graisseuses (fig. 73j et les autres formes 
de cellules granuleuses. Parmi les cellules qui dans ces cas rem- 
plissent les alvéoles^ on trouve souvent des cellules de pigment ; 
ce sont elles' qui mêlées aux crachats leur donnent la teinte gris 
de fumée (fig. 8, b). Au premier coup d'œil, il est assez diffi- 
cile de reconnaître une cellule granuleuse graisseuse d'une cel- 
lule pigmentaire, l'aspect de l'une et de l'autre parait être le . 
même. Dans les deux cas, on voit des globules ronds, remplis de 

(1) BeUràge zur experim, PathoU, 4846, II, p. 83. — Gaammêlie Athandlun- 
gen, Seite 289. Archiv, I, 145, 461. 
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petites granulations foncées et tout le globule en parait foncé. 
Car dans la métamorphose graisseuse, les cellules altérées se 
montrent brun jaune, mais elles ne possèdent à vrai dire aucune 
couleur propre» cette teinte brune n'est due qu'à un phénomène 
d'interférence. Les cellules pigmenlaires par contre renferment 
une véritable matière colorante, brune, grise ou noirp.^ 

Il est très-important de pouvoir reconnaître les celluTes granu- 
leuses ordinaires, ce sont toujours les cellules granuleuses grais- 
seuses que l'on entend sous ce nom, car dans certains endroits, 
dans le cerveau par exemple, on trouve l'une à côté de l'autre 
les deux espèces de cellules granuleuses, graisseuses et pigmen- 
taires, et dans ces cas il est nécessaire de savoir les distinguer 
Tune de Tautre. Dans le cerveau, une accumulation de molécules 
graisseuses peut avoir une couleur jaune intense, par interfé- 
rence, et ressembler ainsi à un foyer apoplectique, coloré par du 
pigment sanguin transformé (page i29). La quantité de graisse, 
la manière dont elle est distribuée, causent de grandes variétés 
de coloration, sensibles à l'examen le plus grossier, da telle sorte 
que, suivant que les parties graisseuses sont disposées en cou- 
ches plus ou moins épaisses, elles paraissent à l'œil nu de couleur 
jaune clair ou jaune brun. Ce que nous nommons ramollissement 
jaune n'est autre chose qu'une forme de dégénérescence grais- 
seuse, dans laquelle l'apparence jaune est due à l'amas de fines 
molécules graisseuses (1). Quand on les enlève, la couleur dis* 
parait, sans que pour cela la graisse ait cette couleur. La colo« 
ration est principalement produite par les diverses réflexions 
de la lumière entre les molécules. 

Cette couleur est surtout prononcée dans le corps jaune de 
Tovaire. Je le prends comme exemple, parce qu'il montre 
combien la métamorphose graisseuse peut être aisément 
appréciée à l'œil nu (2). J'ai fait une coupe verticale de 
l'ovaire allant de la surface jusqu'à un point où une petite 
proéminence et une petite déchirure de la surface désignent le 
point où l'ovule est sorti (fig. 118, B). Partant du point do 

ii) ArMv, l, 147, 3S3, 335, 358, 454; X. 407. 

(2) Arehivfùrpathologiteke Aiiatomie, Band I, Seite 441, u, 446, 
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l'albuginée OÙ le follicule s'est déchiré, oa trouve, entourant 
un amas rougefttre, une couche assez large, jaunâtre (fig. 118, 
i,a), dont la coloration a Tail donner son nom au corps jaune. 




C'est cette couche qui, dans tes corps jaunes puerpéraux, a une 
largeur beaucoup plus grande et dont la coloration est d'un 
jaune rougeâtre : dans le eorpu luteum menstruel elle est plus 
mince, plus nettement limitée à l'intérieur, du côté de l'intra- 
vasation qui a rempli la vésicule devenue vide par la sortie 
de l'œur. Celte masse interne, rougeâtre, n'est autre chose 
qu'un caillot sanguin, qu'un thrombus. La couche externe est 
essentiellement- composée d'éléments ayant subi la métamor- 
phose graisseuse, et la coloration jaunfttre qu'elle possède est 
due à la réflexion de la lumière par les nombreuses particules 
de graisse. Ce n'est point une coloration véritable, mais un phé- 
nomène d'interférence. 

Il va de soi que les points ofi ta dégénérescence graisseuse 
atteint un degré avancé, deviennent complètement opaques. 
Une partie transparente devient opaque lorsqu'elle subit la dé- 
générescence graisseuse : ainsi vous voyez la cornée présenter 
une zone tout k fait opaque lorsque l'arc sénile(i), qui est causé 

Fio. lis. — Formation du corptu tufeum dam l^ovairt de la ftmme. — A. Coupe 
de l'ovaire; a, follicule récemment vidé, rempli de sang {ihrombas d'eitravasa- 
lion), enioDTë par une couche jaune et mince; b, follioale viJd antârieuremeiit, 
plissé, avec un ibrombui plus petil et une paroi plus lipaissc; e, d, métamorplose 
régressive plus avanci-e. — B. Surface exlérienre de l'ovaire el point où ^'est faite 
la rupture récente do follicule ; le thrombus fait saillie au deliors. — Granileur na- 
turelle, 

It) Arthiv [ùr pathologitcke Anaiomit, Band IV, Seite i6». 
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par une transformation graisseuse des celiales, est très-marqué. 
Des poiots qui, sans être complètement translucides, possédaient 
une certaine transparence, peuvent devenir complètement opa- 
ques lorsque la dégénérescence graisseuse est avancée. 

Examinez, par exemple, un rein en voie de dégénérescence 
graisseuse. La préparation que je soumets à votre examen 
ne présente pas l'atrophie granulaire (de Bright) ordinaire, 
mais une forme plus chronique et entièrement lisse. Les cana' 
licîUi contorti de la partie corticale ont notablement augmenté 
de volume, et tout leur épithèiium a subi la dégénérescence 
graisseuse, de sorte que l'intérieur de ces canalicules est rem- 
pli d'une masse finement émulsionnée et presque homogène. 
Si vous faites avec soin une coupe, et que vous l'exàmini^ 
au microscope, vous verrez, au premier abord, les granules 
graisseux former des groupes distincts (comme cellules granu- 
leuses ou globules granuleux : voy. fig. 105) ; une faible pres- 
sion fait disperser ces masses groupées, et tout l'intérieur du 
eanal se remplit régulièrement d'un contenu tin, d'une sorte 
d'émulsion graisseuse. Vous pouvez reconnaître l'altération 
même à l'œil nu : quand oô s'est habitué à distinguer ces divers 
états les uns des autres, il n'est pas difficile de reconnaître que 
telle partie de Pépithélium rénal a subi telle transformation, et 
l'on peut décider la nature de celte altération sans employer le 
microscope, car il n'est pas de forme qui puisse être confondue 
avec elle. — Considérez la surface du rein, et vous verrez dans 
le tissu .fondamental grisâtre et transparent, au milieu duquel 
les stellulœ Verheyenii se dessinent, de petites taches troubles, 
groupées de différentes façons, et disposées plutôt en arc de 
cercle qu'en points isolés ; ce sont des circonvolutions des cana'* 
lieules urinifères qui s'approchent de la surface. Ces circonvolu' 
tiens jaunes et opaques répondent à des canalicules ayant subi 
la dégénérescence graisseuse, ou, pour parler plus exactement, 
à des canalicules remplis d'épKhélium ayant subi la métamor* 
phose graisseuse. Si Ton compare la coupe avec la surface, on 
peut voir, de la manière la plus nette, ce dessin se représenter 
dans toute la portion corticale, se continuer de la périphérie 
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vers les côtes médullaires, et entourer les lobules coniques de 
la substance corticale en se reproduisant à intervalles à peu près 
réguliers. 

Si Ton fait des coupes rapprochées de la surface et parallèles 
à cette dernière, on peut voir aisément les canaux ayant subi la 
dégénérescence graisseuse à côté des glomérules deMalpighi, 
qui sont conservés et presque normaux. Au moyen d'un faible 
grossissement et avec la lumière transparente, on voit à côté 
des glomérules (qui sont des corps volumineux, clairs, arrondis) 
les circonvolutions des canalicules urinifères qui se replient de 
diverses façons, et l'on remarque les canaliculi catUorti, qui 
se distinguent par leur aspect opaque, chatoyant, des canaux 
droits, plus clairs et plus transparents. 

Je vous préviens que dans toutes les dégénérescences grais- 
seuses, les parties qui nous semblent blanchâtres, jaunes ou 
jaune brun à la lumière directe, deviennent, à la lumière trans- 
parente et avec de forts grossissements, des parties entourées 
d'ombre très-nettement limitées, très-sombres, noires ou d'un 
noir brun. Un globule (corps) granuleux qui, réuni à d'autres, 
parait à l'œil nu causer une opacité blanchâtre, présente à la 
lumière transparente une apparence presque noirâtre. 

Voilà le mode suivant lequel s'opère la destruction de pres- 
que toutes les parties qui sont essentiellement constituées par 
des cellules, et qui contiennent naturellement beaucoup de li- 
quides, et pour vous en citer un exemple entre les produits pa- 
thologiques, je vous citerai le pus (fig. 73, page 160). Si les par- 
ties sont plus rigides, au contraire ; si la mobilité de la masse 
graisseuse est plus limitée, la graisse continue à garder la forme 
de la cellule qu'elle a envahie : c'est ce que nous voyons, par 
exemple, dans la dégénérescence graisseuse de la paroi arté- 
rielle. 

Si Ton examine un cœur en état de dégénérescence, il est pos- 
sible, même à l'œil nu, de constater certaines modifications du 
cœur: ainsi, on peut remarquer que les muscles n ont plus leur 
coloration rouge, ils sont d'un jaune pâle; vous voyez, de plus, 
certaines taches dans les muscles papillaircs. Fréquemment, on 
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reconnaît, dans la direction du faisceau musculaire, de petites 
lignes Torniant entre elles des sortes de plexus traversant la 
masse du muscle papillaire et tranchant sur la coloration rouge 
spéciale à ces muscles. C'est la forme type de la métamorphose 
graisseuse spéciale aux muscles propres 
du cœur, et elle diffère essentiellement *#^ Éilflf^'^^ 
de l'obésité du cœur, affection dans la- ^^ HH^^ 
quelle cet organe devient très-gras, au ^0 |^H^É^ 
point que ses parois sont lardées en cer- ^m ^"^'* '^' 
tains endroits par une grande quantité ^Bà 
de graisse, et qu'il devient impossible jmMI 
de pouvoir distinguer le tissu muscu- jgSa 
laire. Entre ces deux états, il existe une ^^ 
notable différence : c'est que, dans le *^ ^^^ ^^^ 
premier cas, une certaine portion de 
&ut»tance active est remplacée par une substance qui n'est plus 
capable d'agir, tandis que dans le second les flbres musculaires 
existent encore et ne sont qu'écartées par la graisse introduite 
entre elles. 

Je mets sous vos yeux une autre préparation de muscle. Elle 
provient d'un malade atteint d'une cypiio-scoliose; nous avons 
trouvé, en examinant les muscles à la hauteur de l'incurvation, 
le muscle long du dos transformé, au lieu oii se trouvait la 
flexion, en une masse aplatie, mince et d'un jaune pâle. En un 
point le muscle a tout à fait disparu, il a perdu sa coloration 
rougeâtre, et il ne forme plus qu'une couche membraneuse; en 
b>s, le muscle présente un aspect particulier : il semble 6tre 
composé de stries longitudinales alternativement rouges et 
jaunes. Cette forme se retrouve dans la plupart des muscles 
ayant subi la dégénérescence graisseuse que nous trouvons dans 
les membres rétractés, dans les difformités des extrémités infé 
Heures par exemple. On voit généralement, dans les points oi 
existent les stries jaunes, que non-seulement la substance mus- 
eolaire a été réellement modifiée, mais encore que de la graisse 

fi6. 119. — MèlanorpSou griiMnM lUt wiuicUt i» unir âant Ht diMrt itodM, 
300 diuniirci. 
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s'est développée dans les interstices des fibres musculaires; les 
cellules adipeuses disposées entre les fascicules primitifs y forment 
des stries jaunâtres appréciables à Tœil nu, mais qui par leur 
disposition linéaire ressemblent beaucoup aux stries rougeâtres 
de la chair musculaire. Il se passe ici ce que je vous expliquais 
récemment dans un cas (fig. 113, p. 285), où une série de cel- 
lules graisseuses se trouvaient enlre deux fascicules primitifs : 
la strie jaune n'était point la substance musculaire modifiée, 
mais bien de la graisse intercalée entre les fibrilles du muscle. 
Dans le cas qui nous occupe, nous avons, dans un même muscle, 
cette altération interstitielle, et de plus une dégénérescence 
parenchymateuse : la substance musculaire a évidemment subi 
une métamorphose graisseuse. On ne peut la voir sous le mi- 
croscope qu'à la partie inférieure du muscle, car la partie qui 
recouvrait le point où l'incurvation thoracique était le plus mar- 
quée, et où le muscle subissait la plus forte tension; cet endroit, 
dis-je, ne présentait plus de muscle reconnaissable à l'œil nu. 
A l'aide du microscope, on reconnaît encore en ce point, les 
uns à côté des autres, des fibres musculaires normales et pré- 
sentant des stries transversales très-marquées, et d'autres qui 
a'ont pas de stries et qui sont remplies d'une grande quantité 
de graisse. 

Il y a donc deux états très-différents de dégénérescence grais- 
seuse dans les muscles : dans l'un, les faisceaux primitifs du 
muscle sont interrompus dans leur continuité par des points 
dégénérés, de sorte que le même fascicule peut être alternative- 
ment malade et sain ; dans l'autre, la maladie suit le fascicule 
primitif, et la graisse l'envahit d'un seul coup dans toute sa 
longueur, et Ton trouve les uns à côté des autres et alternative- 
ment des fascicules normaux et des fascicules dégénérés. 

La paroi des artères peut aussi être le siège de la dégénéres- 
cence graisseuse. Quelquefois elle attaque les cellules muscu- 
laires de la membrane moyenne (fig. lâO, A), et dans ces cas, 
elle devient une des principales causes de l'élargissement «t de 
la rupture du vaisseau. Mais plus souvent elle reste bornée à la 
tunique moyenne. Un voit souvent à Tœil nu dans l'aorte, la 
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carolide, les artères cérébrales, ties modiâcalJons de la. roem- 
brane interne formant des taches blanchfttres de forme angu- 
leuse ou arrondie, faisant saillie au-dessus de la surface et re- 
liées quelquefois entre elles. Si l'on fait une section de 
semblables plaques, on voit qu'elles sont superficielles, qu'elles 
occupent la coucbe la plus interne de la membrme interne, et 
qu'on ne pourrait les confondre avec les altérations atbéroma- 
teuses. Si l'on enlève une de ces plaques, on voit que las élé- 
ments du tissu conjonctif de la membraqe interne ont subi une 
dégénérescence graisseuse, et comme les éléments de ce tissa sont 




des cellules rameuses, nous n'avons pas ici la forme arrondie 
ordinaire des cellules granuleuses, mnis des productions très- 
allongées, fines, prenant en certains points la forme de fuseaux 
ou d'étoiles, dans lesquelles la graisse est déposée comme un 
collier de perles, tandis que la substance intercellulaire s'y 
trouve encore intacte. 

Ce sont les éléments cellulaires du tissu conjonctif qui subis- 
sent l'alléraiion dans leur totalité. Plus lard, la masse intermé- 
diaire se ramollit aussi. Les parties cellulaires se séparent les unes 
(les autres, le courant sanguin arrache les particules graisseuses 
et les entraîne avec lui. C'est ainsi que se produit à la surface 
du vaisseau une série d'endroits inégaux qui se tuméfient tant 
que dure le processus, qui finissent par s'user et ressembler 

FiG. MO. — fijgroirucniea grai$$*tut dtt arlèra céribraUi. — A . lléUmorphoM 
fmsMUM des cellules musculaires de la membrane moyeiue. ^ B, Formation de 
cellule* à iranales griiiMui dans les corpaacales conjaactift de Ik membnDe in* 
UrDe. — GrouisHineot : 300 ditmiirea. 
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à du velours, sans que pour cela il existe une ulcération dans 
le sens propre du mot. C'est une fornae spéciale de Vusuregrais- 
seuse (1) que Ton remarque en plusieurs points dans les car- 
tilages articulaires et même à la surface des muqueuses, de 
l'estomac par exemple (Fox). Mais jamais on n'observe, dans le 
cas dont nous parlons, une accumulation comme il s'en produit 
dans les abcès ayant subi la dégénérescence graisseuse. Si le 
processus attaque, au contraire, les parties profondes, comme 
dans les athéromes, la métamorphose graisseuse part d'en bas, 
et la superficie n'est attaquée qu'en dernier lieu. Le foyer 
athérômateux est produit par une masse molle semblable à 
celle qui forme l'athérome de la peau externe, où le mélange 
de sébum et d'épidcrme forme une sorte de bouillie. Ce que 
l'on trouve dans l'artère n'est autre chose que le mélange du 
détritus graisseux avec le tissu intermédiaire ramolli ; et comme 
la masse graisseuse est enfermée entre les couches normales 
des parois, il se forme une espèce de foyer ressemblant à un 
abcès. C'est seulement lorsque le ramollissement est avancé 
que la surface se déchire : des parties de la cavité se jettent 
dans le sang, et ce dernier pénètre de son côté dans la cavité 
vidée. 

Ainsi se forment les destructions, les ramollissements^ et, en 
dernière instance, ïulcération athéromateuse^ forme d'ulcération 
qui se rapproche beaucoup des formes ordinaires de l'ulcéra- 
tion, mais qui est entièrement due à la métamorphose grais- 
seuse. Elle est produite par le foyer, mais elle ne contient plus 
trace des formes élémentaires primitives. Nous pourrons bien 
trouver de la cholestéarine, mais nous avons affaire à un proces- 
sus destructeur se terminant par l'ulcération. La métamorphose 
graisseuse ne peut subsister longtemps (sans amener une des- 
truction complète) que dans les parties comme les glandes 
mammaires, les glandes sébacées, où de nouveaux éléments se 
reforment et remplacent les premiers. Mais là aussi les cellules 
se détruisent et se dissolvent comme dans la dégénérescence 
graisseuse véritable. 

(1) Gaamm9lt9 Abhandlungen, Seite 494 u, 603f 
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IMsénéresoeiice amylolde. — Inflammation. 



SoiHAiKE. — Dégénëresoenco Amyloïde (lardacée ou cireuse). — Différentes formes 
lie sabstonoes amyloides : substance glycogdno du foie, corpuscules amylacés 
(Composés de couches concentriques (cerveau, prostate) et dégénérescence amy- 
loide Térttablo. -- Sa marche. — Début de l'altéraiiçn dans les plus fines artères. 
^ Foie cireux. — Cartilage. — Caractère dyscrasique (constitutionnel) de la 
maladie. — Troubles fonctionnels. — Intestin. — Rein : les trois fi.rmes de la 
maladie de Bright (dégénérescence amylo'fdc, néphiito parenchymateuso et in- 
terstitielle). — Ganglions lymphatiques : anémie consdcuiivo. — Marche de la 
maladie. — ^^es rapports avec les affections des os et la syphilis. 

Transformation calcaire. — Différente de Kossificalion. —Transformation calcaire 
des artères, du tissu conjonclif, du cartilage. — Corpuscules calcaires composés 
de couches concenlriqui's (concrétions). — Pétrification : tilhopaelion. 



Parmi les processus passifs» aboutissant à la dégéiu^rescencc 
et par suite à la diminution de Tapliluilc ronclionnelle, il faut, 
comme je l'ai déjà Tait remarquer, aux processus nécrobiotiques, 
dans lesquels les tissus sont plus ou moins ramollis, où une par- 
tie des éléments a complètement disparu, opposer les processus 
dans lesquels, soit à l'œil nu, soit au toucher, soit au micros- 
cope, il y a épaississement, induration, augmentation des par- 
ties solides de l'organe malade. Nos connaissances à ce sujet se 
sont très-étendues dans ces derniers temps, un processus, dont 
la nature nous était obscure, n'avait été que peu étudiée, a été 
soumis à de nouvelles et nombreuses recherches, et il représente 
actuellement un chapitre important dans la pathologie des 
cachexies. Je veux parler de l'altération désignée sous les noms 
de dégénérescence lardacée, cireuse : je Tai désignée sous le 
nom de dégénérescence amyloîde. Le premier de ces noms a été 
donné par Técole de Vienne. Gomme vous le savez, cette dési- 
gnation de parties solides, compactes, à aspect homogène, est 
depuis longtemps connue en médecine, on l'emploie depuis des 
siècles» et, récemment, les tumeurs lardacées jouaient encore un 
certain rôle. Mais l'expression de modifications lardacées, dans 
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le sens où on remploie aujourd'hui, a peu de rapports avec les 
tumeurs lardacées, et on en fait usage pour désigner des alté- 
rations que les anciens/ meilleurs connaisseurs en lard que les 
Viennois, n'eussent certainement pas nommées ainsi. D'un autre 
câté» ce que les Viennois comparent à du lard, ressemble beau- 
. coup plus, d'après les savants du Nord, à de la cire. Voilà pour- 
quoi je me suis servi, comme l'école d'Edimbourg, de l'expres- 
sion de modification cireuse. Si l'on regarde un foie ou un 
ganglion lymphatique envahi d'une manière complète par cette 
altération : ce qui frappe d'abord l'œil, c'est l'aspect mat et la 
transparence des coupes ; la couleur naturelle des parties est 
plus ou moins perdue : une substance d'abord grisâtre, puis 
entièrement pftie, finit par remplir les parties. La transparence 
de celte matière permet de distinguer la rougeur des vaisseaux 
et la coloration naturelle des parties avoisinantes, de sorte que, 
suivant les organes, les points altérés sont jaunes, rouges ou 
bruns ; cette coloration n'appartient pas à la substance déposée 
dans la partie, elle appartient aux parties profondes vues par 
transparence. En même temps l'organe s'accroît, son .poids spé- 
cifique augmente. Sur la coupe, il parait généralement si mat 
et si épais qu'on le dirait cuit ou fumé. 

Les premières données sur la signification de la dégénéres- 
cence amyloïde, qui était prise tantôt pour une masse graisseuse 
de nature spéciale, tantôt pour de l'albumine ou de la fibrine, 
tantôt pour une substance colloïde, datent de l'application de 
l'iode à la connaissance des tissus animaux. Il y a bientôt 
cinq ans, j'ai découvert la réaction de Tiode sur les corps 
amylacés des appareils nerveux ; je fus frappé des analogies 
que ces productions avaient avec les formations végétales, au 
point qu'on pouvait les prendre pour de l'amidon véritable, ou 
pour une substance analogue à la cellulose. L'organe dans lequel 
je retrouvai ensuite une semblable matière fut la rate, quoique 
son aspect extérieur ne ressemblât en rien à celui de l'épen- 
dy'me, et que ses follicules fussent entièrement transformés en 
une masse transparente et cireuse rappelant le sagou cuit (d'où 
le nom de sagomiU). 
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Bientôt après, Meckel publia ses recherches si connues, dé- 
montrant la présence de la même substance dans les reins, le 
Toie et l'intestin*, plus tard, j'ai pu la rencontrer dans divers au- 
tres organes» dans les ganglions lymphatiques, dans toute reten- 
due du tube digestif, dans les muqueuses des organes urinaires, 
enfin dans les appareils musculaires, dans l'utérus, à l'intérieur 
des cartilages ; de sorte qu'aujourd'hui il est peu de parties du 
corps où l'on n'ait rencontré cette matière (1). 

Ed étudiant les substances animales qui présentent une réac- 
tion avec l'iode, on voit qu'il faut distinguer plusieurs corps voi- 
sins, mais non identiques. C'est d'abord la matière découverte 
par Claude Bernard dans le foie et dans d'autres tissus, surtout 
dans des tissus embryonnaires, matière se transformant facile- 
ment en sucre. D'où le nom de matière glycogène ou zoamylum. 
Avec l'iode, elle produit une coloration rouge vineux caractéris- 
tique, qui, par l'acide sulfurique, devient plus foncée, mais sans 
passer au bleu. Cette matière est rare chez l'adulte, on la trouve 
dans Tépithélium de 4'appareil génito-urinaire. 

D'autres corps, bien différents, ont beaucoup d'analogie avec 
l'amidon des plantes, et leur forme ressemble d'une manière 
extraordinaire aux granules d'amidon végétal ; ils sont en effet 
plus ou moins arrondis ou ovales, et composés de couches con- 
centriques. A cette classe appartiennent, en première ligne. 
In corps amylacés de V appareil nerveux (fig. 101, page 240). Ils 
sont toujours microscopiques. Dans d'autres organes se rencon- 
trent des corps amyloïdes stratifiés volumineux ; leurs dimen- 
sions peuvent être telles qu'ils sont non-seulement visibles, 
mais même parfaitement reconnaissables a l'œil nu. C'est ce que 
Ion remarque pour les corps amyloïdes qui se trouvent dans la 
prostate de tout homme adulte, et qui peuvent se trouver en 
nombre suffisant pour former les concrétions prostatiques ; à la 
même catégorie appartiennent les formes plus rares que 
Friedreicb a souvent trouvées dans diverses altérations des 
poumons. 

(I) ilrfMo fit patMogitehe ÀMtomiê, Baod IV, Seito 416; BaDd VIII, Seite 140 
n. 304: Band XI, Scite 188; Band XIV, Seiie 187. — Wûrzhurger Verhandlungen, 
Baod VII, Seile S22. 
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Dnns la prostote, ces corps, tanidl petits, simples, homogènes, 
peuvent alleindre un volume colossal, el quand leur formation 
s'est faile régulièrement, on les trouve composés d'une série de 




couches concentriques, régulièrement disposées. De même que 
dans les petits corpuscules amyloïdes de l'appareil nerveux, qui 
sont réunis quelquefois par paire, cl forment des productions gé- 
mellaires, on voit souvent ici une enveloppe commune entourer 
deux centres différents (Gg. 121, li, e). Dans certains cas même, 
on voit une masse de petits centres être maintenus par des 
couches épaisses communes. Ces formes, d'un volume con- 
sidérable, sont assez rares : elles atteignent un diamètre d'une 
à- deux lignes, et sont susceptibles d'étri; isolées du tissu où elles 
se rencontrent, et peuvent être étudiées à l'œil nu. Il est pro- 
bable, dans ces cas, qu'une substance est sécrétée et vient 
s'apposer |)eu à peu autour d'un corpuscule préexistant ; il 
ne s'agit donc pas ici de la dégénérescence d'un tissu déterminé, 
mais d'une espèce d'excrétion, de formation sédimenteuse, ana- 

F». 111. — CoTja amylMa itmtifih priyutnanl dt lapnttatt (ctmeritimu pm- 
tatitutt). — a. CorpuicDle allongé, décaloré, homogéDe, coatenaDI nn corps r«s- 
«amblaot à on noyau. — b. Corpuscule formé par dûs coacbes plus volamineases ; 
il pouéde DU «enire plia. — c. Corpuscule encore plus volominent, i, plnsienr? 
conchet el k Motra coloré. — d, e. Corpuscules avec deux et trois centra : d. pos- 
«ède une eoloralion plus foncée. — f. Concrétion volumineuse , à centre Tolnou* 
neai, d'un brua noir. — Grossi^Mmenl : 300 diamètres. 
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logtie aux coDcrélions que nous voyons se former dans les autres 
liquides. On est presque en droit de supposer que par la dis- 
solution des éléments de la prostate, cette glande produit un 
liquide dans lequel il se forme un précipité qui donne naissance 
à ces formes particulières. 

Ces productions offrent celte particularité que, mélangées avec 
riode (sans addition d*acide sulfurique) elles donnent très-sou- 
vent une belle couleur bleue, comme Tamidon végétal. Sui- 
vant que la substance est plus ou moins pure, la couleur 
varie : aussi, quand elle contient une grande quantité de 
substance albuminoïde, au lieu d'être bleue, la coloration est 
verte, parce que la substance azotée est colorée en jaune par 
l'iode et la substance amyloïde en bleu, ce qui produit le vert. 
Plus la substance est riche en azote et plus la couleur se rap- 
proche du brun, et il n'est pas rare de trouver dans la pros- 
tate des productions qui présentent, après l'action de l'iode, les 
couleurs les plus diverses. C'est par là que ces productions se 
distinguent des corpuscules amylacés des centres nerveux qui 
prennent tous une couleur bleue ou bleu grisâtre. Il faut aussi 
faire remarquer que plusieurs corps prostatiques, analogues, 
quanta la structure, aux autres corps amylacés de la prostate, 
sont (flores en brun ou en jaune par l'iode et présentent, par 
conséquent, une différence au point de vue de la composition 
chimique. 

Il en résulte que l'on peut facilement se tromper en employant 
les réactifs chimiques, et que jamais sans eux il n'est possible de 
reconnaître un de ces corps. Pour moi, j'avais désigné (1851) 
sous le nom de corps amylacés tous les corps, rencontrés dans 
l'organisme humain et présentant la structure des grains 
d'amidon; mais je crois maintenant devoir réserver ce nom à 
ceux qui présentent avec l'iode la réaction caractéristique. Il est 
fort possible que la substance amyloïde, sans exister originelle- 
ment dans un pareil corps stratifié, ne s'y dépose que plus tard, 
à la suite de transformations chimiques. 

Bien différentes de ce dépôt de substance amylacée sont les 
dégénérescences des tissus dans lesquelles les éléments sont direc- 
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temeot remplis par une substance amyloïde et en sont pour 
ainsi dire imprég^s de même que par la chaux dans la pétri ti* 
cation. Il est, du reste, impossible d'avoir une meilleure com- 
paraison que celle de la pétrification et de la dégénérescence 
amyloïde (transformation ligneuse). — Cette substance, qui 
produit la dégénérescence des tissus, a la propriété de n'être 
jamais colorée en bleu par l'iode lorsque ce réactif est employé 
seul. Jusqu'ici, du moins, on ne connaît pas un cas dans lequel 
cette substance ait pris cette coloration dans le parenchyme 
d'un tissu. On obtient une couleur d'un jaune rougeàtre parti- 
culier, pouvant, dans certains cas, présenter une légère teinte 
rouge violet, ce qui serait un peu plus rapproché du bleu de la 
vraie masse amidonnée. Au contraire, on voit quelquefois pa- 
raître une coloration entièrement bleue, bu au moins, violette 
lorsqu'on ajoute de l'acide sulfurique avec précaution. Il faut 
une certaine habileté pour trouver la quantité nécessaire, car 
l'acide sulfurique concentré détruit très-vite la substance, et si 
on ne se tient pas sur ses gardes, la coloration est douteuse, 
ou bien elle apparaît pour disparaître aussitôt. Il faut donc 
laisser complètement agir l'iode, employé en solution aqueuse 
très-étendue; on réussit le mieux en agitant l'objet avec une 
aiguille à préparation, de manière à faire pénétrer l'iode égale- 
ment. On enlève ensuite l'excédant de liquide et l'on ajoute une 
petite goutte d'acide sulfurique concentré, et de telle sorte que 
cet acide ne pénètre que lentement. Il faut souvent attendre 
plusieurs heures avant que la coloration bleue se montre. — 
Nous conclurons de là que cette substance s'éloigne de l'amidon 
véritable, pour se rapprocher de In cellulose dont nous avons 
parlé plus haut (page 5) ; mais 'elle se distingue aussi de la 
cellulose en ce que l'iode lui donne une coloration spéciale, 
tandis qu'il ne colore pas la cellulose. Cette dernière se comporte 
comme la cholestéarine (t) qui traitée par l'iode reste incolore; 
mais quand on y ajoute de Tacide sulfurique, les cristaux de 
cholestéarine prennent une couleur bleu indigo brillant, pas- 

(1) Archiv fur pathologische Analomie. Berlin, Band VI, Seite il8-421; B;iDd 
VIU, Seite 141. — Wûriburger Verhandlungen. Band VU, Seite 228. 



Cbai». XVI.] INFUMMATION 313 

sant peu à peu au jaune brun» jusqu'à ce qu'enBn ils se dis- 
solvent en une goutte brune. L'acide sulfurique amène la pro- 
ducUoQ d'un [corps d'apparence graisseuse, qui n'est ni de la 
cholestéarine, ni une combinaison d'acide sulfurique et de cho- 
lesiéarine, mais un produit de décomposition de celle-ci (1). 
L'acide sulfurique réagissant seul sur la cholestéarine produit de 
très-belles couleurs. 

Malgré ces réactions, il est encore bien difficile de décider à 
quel groupe de composés organiques appartient cette substance. 
Ûeckel a pensé pendant longtemps qu'elle se rapprochait des 
graisses, il croyait qu'elle était plus ou moins identique avec la 
cholestéarine ; mais jusqu'ici nous ne connaissons aucune espèce 
de graisse possédant en même temps les trois propriétés sui* 
vanles : d'être colorée par l'iode, de n'être pas colorée par l'a- 
cide sulfurique, et d'être colorée en bleu par l'addition succes- 
sive d'iode et d'acide sulfurique. De plus, la substance ne se 
comporte pas comme une masse graisseuse ; elle n'a point la 
solubilité spéciale aux graisses ; l'extrait alcoolique et éthéré 
qu'on en obtient ne fournit pas de substances ayant les proprié- 
tés de la première. En somme, il nous reste l'analogie avec les 
formes végétales, et on peut supposer qu'il s'agit ici d'un pro- 
cessus semblable à celui qui se passe dans le développement des 
plantes, lorsque la cellule simple se recouvre d'enveloppes cap- 
sulûires disposées en couches et devient peu à peu ligneuse ; 
processus dans lequel des couches de substances azotées pour- 
raient bien se transformer en couches de substances non azo 
tées. Il est très-probable que la substance amyloide animale pro- 
vienne d'un corps azoté, peut-être même albuminoïde ; Kekule 
et Garl Schmidt croient y avoir trouvé de l'azote ; mais il est 
encore impossible de donner une composition exacte de cette 
substance, surtout tant que l'on n'en connaît pas de dissol- 
vant. 

On peut très-bien suivre ces modifications dans les organes 
qui en sont le plus souvent le point de départ et le siège, je 

(I) Wùrzburger Verhandlungen, Baod I, Seile 314. — Ârchwfûr pathologitcKe 
AnaUmie, Band XII, Seite 103. 
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veux pnriep des arlérioles. Elles subissent d'abord la transfor- 
mation, et, quand leurs parois sont complètement modiSées, 
l'inflltration s'étend au parenchyme voisin, jusqu'à ce que tout 
le territoire hislologique de l'artère soit entièrement envahi. — 
Quand, dans une rate ayant subi la dégénérescence amyloïde, 
on suit une de ces petites artères au moment oô elle se divise 
en pinceau, on voit sa paroi, déjà assez forte par elle-même, 
devenir encore plus épaisse et la lumière du vaisseau se rétrécit 
d'autant. Voilà pourquoi les organes qui présentent un notable 
degré de dégénérescence amyloïde paraissent décolorés : il se 
produit une ischœmie des parties, par suite de l'obstacle opposé 
au courant sanguin par les vaisseaux rétrécis. La substance 




amyloïde se dépose d'abord dans les petits muscles de la tunique 
moyenne.des artérioles. Chaque fibre-cellule est remplacée par 
un corps compacte, homogène, au milieu duquel on reconnaît 
BU début un espace central correspondant au noyau, mais 
qui perd peu à peu toute structure cellulaire et semble à la 
fln un amas fnsiforme dans lequel il est impossible de recon- 
naître soil une membrane, soit un noyau, soit un contenu. Dans 
la dégénérescence des petites artères, les choses se passent de 
la même manière : les fibres-cellules de la paroi s'imprègnent de 
sels calcaires, d'abord sous forme granuleuse, puis d'une ma- 

FiG. Itt. — Digènèrtteene* omyloUc d'une petiU artrr* de la meinbraiu Mut- 
mu^uiuu de rinfMlin. — Le Iront principal est encore inUcl. — GrossissemeDl : 
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nière homogène, et elles finissent par se transfornrier en un fu- 
seau calcaire homogène. — La substance amyloïde envahit de 
la même façon des portions entières de tissu, et la paroi de 
l'artère se transforme en une masse entièrement homogène, 
compacte, brillante, à la lumière directe, pftie, et qui, loin de 
posséder la dureté des portions pétrifiées, est, au contraire, 
assez friable. 

Lorsque cette lésion a atteint un certain degré, le paren- 
chyme de l'organe commence à en être envahi. On suit cette 
évolution dans le /bt>, mieux que partout ailleurs. On trouve 
dans cet organe des stades dans lesquels les petits rameaux de 
l'artère hépatique sont seuls atteints. Quand on fait des coupes 
fines du foief, on voit à l'œil nu, après les avoir soigneusement 
lavées et imbibées d'iode, de petits traits ou des points rouges 
répondant aux branches de l'artère hépatique qui ont été cou- 
pées. Plus tard les cellules hépatiques sont principalement en- 
vahies par l'altération, et ce qui est caractéristique, les cellules 
qui sont attaquées les premières sont celles qui avoisinent les 
ramuscules de l'artère hépatique. Si on isole par la pensée un 
lobule (acinus) hépatique, on peut, d'après les altérations pa- 
thologiques, y distinguer à l'œil nu trois zones bien distinctes 
(fig. 115]. La portion la plus extérieure, celle qui avoisine les 
branches de la veine porte, est le siège de prédilection de l'in- 
filtration graisseuse : la portion intermédiaire qui environne 
les ramifications de l'artère hépatique est surtout attaquée par 
la dégénérescence amyloïde, enfin la partie centrale de l'acinus 
qui enveloppe la veine hépatique est occupée par l'infiltration 
pigmentaire. On peut, sans l'aide du microscope, distinguer 
entre la couche extérieure, d'un jaune pâle, et la couche in- 
terne, d'un jaune brun ou d'un gris brun, la zone décolorée 
pâle, transparente et résistante, où siège l'altération cireuse ou 
amyloïde. 

En suivant l'altération dans la cellule hépatique, on voit son, 
contenu, qui est granuleux et qui donne à chaque cellule hépa- 
tique un aspect légèrement trouble, devenir peu à peu homo- 
gène : le noyau et la membrane disparaissent peu à peu, et 



i 
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enOii arrive un stade dans lequel on ne voit qu'un corps ab- 
solument homogène, légèrement brillant, un bloc simple de 
substance amyloïde. Toutes les cellules hépatiques de celte 
zone sont transformées de la même manière : quand le pro- 
cessus atteint un degré plus élevé, Taltération dépasse cette 
zone^ et toute la substance de Tacinus subit la dégénérescence 
amyloïde. La cellule hépatique devient un corps amylacé, qui 
n'est pas composé de couches concentriques, comme ceux que 
j'ai décrits plus haut, mais qui est homogène, sans division 
intérieure, sans trace apparente de la cellule à laquelle il s'est 
substitué. 

De tous ces faits réunis, nous pouvons conclure avec quelque 
vraisemblance que les parties sont pénétrées par une substance 
apportée du dehors. Ce qui vient à l'appui de mon opinion, c'est 
que l'altération n'attaque pas un seul organe à la fois. La lésion 
n'est pas limitée à un seul point de l'organisme, on la trouve 
dans plusieurs organes et plusieurs parties à la fois. C'est ainsi 
que toute cette évolution pathologique ressemble à une dys- 
crasie. 

Le seul point où jusqu'à présent j^ai vu se développer l'alté- 
ralion amyloïde, sans que d'autres parties du corps en fussent 
pour cela atteintes, celui dans lequel on pourrait logiquement 
admettre le siège initial de celte dégénérescence, est le cartilage 
vrai ou permanent (1). Chez les vieillards, on voit, en certains 
points, par exemple dans l'articulation sterno-claviculaire , 
dans les symphyses du bassin, dans les disques intervertébraux, 
le cartilage prendre une consistance spéciale et se colorer en 
jaune pâle. On peut être sûr d'obtenir alors avec l'iode la colo- 
ration spéciale à la dégénérescence amyloïde. La coloration est 
beaucoup plus marquée dans la substance intercellulaire que 
dans les cellules du cartilage : ces altérations se manifestent 
seules, aucun autre organe n'est atteint, l'individu ne s'en res- 
sent pas autre part, et l'on n'en trouve aucune trace dans 



(1) Wûrzhurger Verhandlungen, Band VII, Seite 277. — Àrchiv fur paUiolo- 
gische AnaUmie, Band Vill, Seite 364. 
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d autres poinls de son corps. li est donc probable qu'il s'agit, 
dans ce cas, d'une transformation immédiate sur place^ et non 
d'un apport du dehors. 

Toutes les autres formes de dégénérescence amyloïde pa- 
raissent être constitutionnelles» être accompagnées plus ou 
moins d'une dyscrasie. Mais jusqu'à présent, c'est en vain que 
je me suis efforcé de reconnaître une modification du sang pou- 
vant faire croire que le point de départ de cette altération se 
trouvait dans ce liquide. I) n'existe jusqu'à ce jour iqu'une seule 
observation ayant trait à la présence de semblables éléments 
dans le sang, et elle est si singulière, que je n'osé la prendre à la 
lettre et en tirer des conclusions. Un médecin de Toronto, dans 
le Canada, examina le sang d'un malade qui était atteint d'épi 
lepsie, et il déclara avoir vu dans ce sang des corps pfties tout 
particuliers. Il lut mes expériences sur les corps amylacés du 
cerveau et prit note de la coloration particulière que l'iode don- 
nait à ces corps : le malade épileptique lui revint à l'esprit, et 
cinq ans après son premier examen, il lui tira du sang et re- 
trouva les corps qui donnèrent la réaction caractéristique. Il est 
élrange, il faut le dire, que ce médecin soit le seul qui ait ob- 
servé un fait semblable, et comme il s'agissait d'une dyscrasie 
dont la durée était très-longue, on pourrait lui objecter que, 
dans tous les autres cas dont l'évolution était ordinairement 
plus rapide, les observateurs n'ont jamais rien vu de semblable. 
Du reste, toute l'observation peut être défectueuse. Des gra- 
nules d'amidon peuvent bien se glisser sur un objectif, et 
malgré tout le respect que je dois a cet observateur, je serais 
assez disposé à croire que son observation solitaire est peut- 
être le résultat d'une illusion. Tout récemment pareille erreur 
s'est produite; Carter et Luys ont cru avoir trouvé de l'amidon 
comme produit normal de sécrétion de la peau de l'homme. 
Rouget a prouvé que ce n'étaient que des granules venus de 
Textérieur. Je ne suis que plus enclin à croire que le sang su- 
bît., dans cette maladie, une altération chimique de ses parties 
solubles, et il me répugne d'admettre qu'il contient la subs* 
tance pathologique sous forme de corpuscules. 
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Il est évident, toutefois, que la dégénérescence amyloïde a 
acquis une grande importance en pathologie. La conséquence 
forcée est la cessation de la fonction dans les parties qui sont le 
siège de cette lésion : ainsi les cellules glandulaires envahies 
par la substance amyloide ne remplissent plus leur fonction de 
glandes, les vaisseaux ne peuvent plus nourrir les tissus ni sé- 
créter les liquides, comme ils faisaient à l'état normal. 

Ces considérations vous font comprendre pourquoi des lésions 
cliniques concordent avec ces lésions anatomiques. D'un côté, 
nous trouvons un élat cachectique très-prononcé ; de Tautre, le 
phénomène si fréquent de Thydropisie avec toutes les lésions que 
Ton comprend sous le nom de maladie de Bright. Dans presciue 
tous les cas où cette maladie atteint un degré très- avancé, les 
malades sont plongés dans un marasme profond. Dans quelques 
observations, on ne trouve pas une seule arlérioie dans toute 
l'étendue du tube digestif, de la bouche à Tanus, qui ne soit at- 
teinte par la dégénérescence, et chaque point de la muqueuse 
de Tœsophage, de Testomac, de Tinlestin grêle, du gros intes- 
tin, nous pré/Sente des artérioles ayant subi la dégénérescence 
amyloide. ^ 

Ce fait a une grande importance, car cette transformation si 
décisive pour la fonction qu'elle supprime (manque de résorp- 
tion, tendance àja diarrhée), n'est pas appréciable à Tœil nu. 
Les parties sont décolorées et présentent un aspect grisâtre, 
transparent, presque cireux ; mais l'aspect intérieur est si peu 
caractéristique qu'on iie peut en tirer des conclusions pour les 
altérations intimes, et le seul moyen de reconnaître la lésion 
quand on n'a pas un microscope sous la main est rapplicatiuii 
directe du réactif. En imbibant d'iode la surface, on voit appa- 
raître une série de points jaune rouge ou brun rouge, serrés les 
uns contre les autres ; la muqueuse qui les sépare reste colorée 
en jaune. Les points rouges sont les villosités intestinales : si 
Ton en porte une sur le champ du microscope, on voit colorées 
en rouge les parois des artérioles et même des capillaires qui se 
ramifient dans les villosités ; dans quelques cas, le parenchyme 
lui-même prend celle coloration. 
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Les plus importantes lésions de cette nature que nous con- 
naissions sont celles qui se produisent dans les reins. Une grande 
partie des cas chroniques de la maladie de Bright résultent de 
cette altération et doivent être séparés des formes analogues et 
former une affection tout à fait à part. A une époque où la réac- 
tion chimique de l'iode n'était pas connue, l'école de Vienne 
désignait cette maladie sous le nom de reins lardacés. Je vous 
ferai remarquer, encore une fois, qu'il est impossible de recon- 
naître à l'œil nu si cette altération existe ou non, de sorte 
qu'une partie de ces reins lardacés n'étaient que des reins 
indurés. Cette confusion a amené beaucoup d'obscurité dans 
les descriptions des maladies des reins et de la rate. On ne 
peut, surtout pour le premier organe, poser un diagnostic 
certain qu'après avoir employé l'iode. Il faut avoir eu soin 
auparavant de vider les vaisseaux de sang le plus complète- 
ment possible. Après l'action de l'iode,, un vaisseau rempli de 
sang présente la même couleur qu'un vaisseau ayant subi la 
dégénérescence amyloïde. Qu'on porte une solution d'iode sur 
la substance corticale entièrement anémique, et vous verrez 
ap|>araUre d'abord des points rouges répondant aux gloméniles, 
puis des stries fines appartenant aux artères afférentes ; quand 
I affection a été intense, vous voyez, au milieu des cônes médul- 
laires, des lignes rouges, parallèles, serrées les unes contre les 
autres : toutes ces ligues sont des artères (1). Leur altération 
est souvent si prononcée, qu'après avoir employé l'iode, on peut 
voir le trajet des vaisseaux aussi bien qu'après une injection 
artificielle. Mais dans des reins ainsi altérés l'injection est im- 
possible : les procédés les plus délicats que nous employons pour 
les injections, sont trop grossiers encore pour pouvoir pénétrer 
dans les vaisseaux rétrécis. Si vous examinez un glomérule au 
microscope, vous ne voyez plus à l'endroit où l'artère afférente 
se termine, ces capillaires étroits et fins qui existent à l'état 
normal dans la capsule ; ils sont remplacés par des formations 
compactes presque solides. Gomme la sécrétion urinaire se fait 

• 

U) Àrehiv fur pathoUfgitch^ itnafpmte, tend Xll, Seihi 318. 
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évidemment dans ces points, il n'est pas étonnant, lorsqu'ils 
sont altérés de la sorte, que cette sécrétion soit aussi modifiée. 
Jusqu'à présent, nous manquons malheureusement d'analyses 
concluantes, mais il semble que bien des cas d'albuminurie s'ac- 
compagnant d'une diminution de la quantité d'urine sécrétée, 
soient liés à ces états morbides, et plus l'altération est pronon- 
cée, plus la quantité d'urine sécrétée diminue. Ces cas se com- 
pliquent d'anasarque et d'hydropisie, et peuvent présenter tous 
les symptômes de la maladie de Bright. Ils doivent être séparés 
de la forme simplement inflammatoire de la maladie de Bright , 
que j'ai désignée sous le nom de néphrite parenchymateuse. Dans 
cette dernière forme l'altération ne porte pas tant sur les glo- 
mérules ou sur les artérioles que sur l'épithélium des canalicules, 
et la maladie reste pendant longtemps limitée à l'épithélium, et 
tandis que l'épithélium est presque entièrement détruit, le glô- 
mérule peut encore rester intact. Il faut ensuite distinguer une 
troisième forme, dans laquelle le tissu interstitiel surtout subit 
des modifications : il se fornfe autour des capsules et des cana- 
licules des épaississements^ des étranglements, des ratatine- 
ments de tissu, formant des obstacles mécaniques au courant 
sanguin, et produisant ainsi des modiPications dans la sécrétion. 

Il est très-important de faire ces différences et de séparer 
trois affections dont les résultats sont presque identiques. On 
ne saurait appliquer à une série d'altérations les conclusions 
qu'on a admises pour une autre série, et vous verrez que les 
conséquences physiologiques et les maximes thérapeutiques ne 
doivent pas être appliquées de la même façon à ces divers étals. 
N'oubliez pas cependant que ces trois formes n'exislent pas tou- 
jours isolées Tune de l'autre : vous pourrez en trouver deux et 
même trois à la fois dans le même rein. 

Parmi les autres préparations que je soumets à votre observa- 
tion, vous remarquerez les ganglions lymphatiques (1) que j'ai 
choisis à cause de leur netteté et de la facilité qu'ils présentent 
pour l'étude de la dégénérescence amylolde. L'évolution de la 

(1) Wûrzhwger Verhandlungen, Band VH, Seite m. 
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dégéoérescence amyloïde se fait ici de la même manière que 
dans ta rate. Nous voyons, d'un cdté, les artérioles se modiBer; 
de l'autre, l'altération porte sur la substance glandulaire essen- 
tielle, c'est-à-dire sur ta masse des petites cellules qui remplis- 
sent le follicule. Je vous ai fait voir la structure des ganglions 




(fig. 68, p. 154), vous vous souvenez qu'au-dessous de la cap- 
sule particulière que possède le ganglion, il se trouve des folli- 
cules composés d'un réseau fin, dans lequel les petites cellules 
lymphatiques sont accumulées; vous n'avez pas oublié que 
je considère ces cellules comme le point de départ du dévelop- 
pement des globules sanguins. Les artères parcourent d'abord 
les interstices des follicules et s'y terminent en capillaires qui 

Fi«. m. — Digén/rtuetue amyididê tTun ganglion lymphalî^tu. — a, b, b. 
VûMctBi doat la paroi est Lrès-épaisue, brillaau ei infllirée. — c. Conchs decd* 
laies graiuealcs eUTironnull ia glande. — d. d. Follicules arec leara Ha» rëu»ai 
M \i^ torpa amylacés. — Grossiasement : WO diamétral. (Vojr. Wirzburgtr Vtr- 
hmndtuugn, vol. VII, Rg. 3.) 

FiB. ISl. — Corpi am^laeei de groueuri diffénnltt. — QaelqDsa-nni Mot bri- 
<és; ili proriennent dn gBDglioD repr^nl^ Sg. 133. — Groaitaenieiit : 3S0 dit- 
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entourent le follicule et pénètrent même dans son intérieur. 
L'altération amyloïde est caractérisée par Tépaississement et le 
rétrécissement des artères, qui amènent une moins grande 
quantité de sang, et par la transforniation en corps amylacés 
des petites cellules situées dans les mailles du réseau follicu- 
laire ; lorsque Taltération est plus avancée, on trouve dans cha- 
que réseau un seul gros corps amylacé qui s'est substitué aux 
nombreuses cellules. A Tœil nu, le ganglion % Tair d'être sablé 
de petits points séreux, et, à Texamen microsoopique, on dirait 
que les réseaux sont remplis par une masse disposée comme le 
pavé des rues. 

L'empirisme nous éclaire peu sur la valeur de ces modiôca* 
tiens, mais, comme le contenu du follicule est la partie essen- 
tielle du ganglion, comme c'est de rexislence de ce contenu que 
dépend la formation des éléments constitutifs du sang, on peut 
conclure que l'altération des ganglions lymphatiques et de la 
rate, dans lesquels les follicules sont en général atteints, exerce 
une influence f&cheuse sur la fornoation du sang ; il ne s'agit 
donc pas d'actions ne se manifestant que loio du point affecté, 
mais d'une diminution portant directement sur les éléments 
morphologiques du sang, diminution provoquant l'anémie. Il 
peut aussi résulter de la dégénérescence amyloïde des follicules 
un obstacle au cours de la lymphe, et, par suite, un défaut de 
résorption, une tendance à l'hydropisie, etc. 

L'iode, appliqué sur la coupe d'un semblable ganglion lym- 
phatique, colore en rouge les parties malades, le reste du tissu 
ganglionnaire, dont la structure n'est pas altérée, restant coloré 
en jaune. La capsule, constituée par du tissu conjonctif, les 
trabécules fibreux qui existent entre les follicules, le fin réseau 
qui relie les corps amylacés, enfin les follicules qui contiennent 
encore des cellules normales, restent colorés en jaune. Toutes 
les autres parties prennent une teinte rouge violet. Par l'addi- 
tion diacide sulfurique, les points altérés se colorent en brun 
rouge, en rouge violet, et si l'on est heureux dans le mélange, 
en bleu; s'il existe encore des parties azotées, la coloration est 
verte ou brun rouge. 
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Dans ces cas, Taltération du ganglion lymphatique commence 
par les follicules de la substance corticale, à Tendroit où les 
vaisseaux afférents pénètrent dans la glande; de là, elle se ré- 
pand dans l'intérieur, sans cependant atteindre d'ordinaire la 
substance médullaire. Les ganglions s'altèrent ainsi l'un après 
Tautre, les périphériques les premiers, l'altération suivant le 
cours de la lymphe. Il est à remarquer que ce processus ne se 
montre pas sur tous les ganglions périphériques, qu'il n'attaque 
que certaines parties ou certains districts du système lympha- 
tique, et Ton trouve dans ces cas que les vaisseaux qui aboutis- 
sent aux glandes malades proviennent d'endroits où siège une 
maladie chronique, le plus souvent une suppuration d'ancienne 
date. Mes observations portent généralement sur des cas de ca- 
rie et de nécrose des vertèbres et du fémur, les ganglions lom- 
baires et inguinaux étant principalement malades. 

La marche de la dégénérescence amyloide (1] ressemble en 
beaucoup de points à celle des tuméfactions secondaires des 
glandes lymphatiques dans les cas de scrofule, de cancer, de 
fièvre typhoïde. Les ganglions se prennent l'un après l'autre, 
dans le même ganglion un follicule après l'autre, la direction 
du cours delà lymphe déterminant cette succession. On ne peut 
nier que la maladie ne se propage par les vaisseaux lymphati- 
ques. Leur paroi n'est pas malade ; est-ce leur contenu qui est 
altéré ? J'ai cherché en vain à trouver de la substance amyloide 
dans les os eux-mêmes. On ne sait donc si une pareille subs- 
tance est apportée dans les ganglions, y est déposée, ou si c'est 
une autre matière qui, arrivée dans la glande, y détermine soit 
la formation de substance amyloide, soit l'absorption de cette 
substance du sang. Il est probable que c'est ce dernier phéno- 
mène qui se produit ; la lymphe excite la glande, car dans la 
première hypothèse, on ne pourrait expliquer comment l'altéra- 
tion porte sur les artères qui pénètrent dans le ganglion. 

La dégénérescence amyloide est aussi souvent une complica- 
tion de la tuberculose et de la syphilis dans leur période avan- 

,1) ÀrMv fur pathohgiiehe AncUomie, Band VIII. Scite 04. 
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cée. On Tobserve surtout dans la syphilis constitutionnelle; aussi 
pour bien des auteurs les productions syphilitiques secondaires 
sont lardacées. Le langage ordinaire a déjà pu conduire à pa- 
reilles vues ; depuis longtemps on en donne comme caractère 
l'infiltration lardacée^ le fond lardacé des ulcérations. Mais j*ai 
montré (1 ) qu'il y avait une différence essentielle entre les produc- 
tions syphilitiques gommeuses, lardacées dans l'ancien sens du 
mot, et les dégénérescences amyloïdes, lardacées dans la nou- 
velle acception ; ces dernières ne se montrent que dans la période 
tertiaire de la syphilis, et sont le résultat de la cachexie plus 
que des accidents essentiels de la syphilis. Mais elles sont très- 
importantes pour l'histoire de la cachexie syphilitique, car elles 
seules permettent d'expliquer plusieurs particularités de cet 
état. 

J'ai déjà fait remarquer (p. 311 et 314) que la dégénérescence 
amyloïde avait de grandes ressemblances avec la dégénérescence 
calcaire. Il faut prendre garde de ne pas commettre la faute, 
faite d'ailleurs bien souvent, de confondre la dégénérescence cal- 
caireavec l'ossification. Celle-ci est unprocessus actif, progressif; 
celle-là un processus passif, régressif au plus haut degré, une 
forme de l'atrophie proprement dite (2). 

Pour distinguer l'ossification de la dégénérescence calcaire, 
il ne sufiQt pas de considérer le résultat final. Une partie ne se 
transforme pas en os régulier, parce qu'elle contient un tissu 
dont la masse fondamentale absorbe de la chaux et qui contient 
des cellules étoilées : malgré toutes ces conditions, vous pouvez, 
n'avoir affaire qu'à du tissu conjonctif imprégné de chaux. 
Quand nous parlons de l'ossification pathologique, nous voulons 
dire que la masse subissant l'ossification a été produite par un 
processus actif, par une irritation, et nous ne pensons pas qu'un 
tissu préexistant prend la forme osseuse, en absorbant simple- 
ment des sels calcaires. Il y a donc dans les vaisseaux des ossi- 
fications et des dégénérescences calcaires. Jadis on donnait à 
tous ces processus le nom d'ossification. Plusieurs auteurs mo* 

(1) Archiv fur pathologischê AnaUmiê, Band XV, Seite 232. 

(2) Speeielle Palhotogie und Thérapie, Erlangen, Band I, Seite 307. 
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demes ont nié qu'elle se produisait dans les vaisseaux. L'ossi- 
fication existe réellement, mais il existe aussi une dégénéres- 
cence calcaire simple, ou, pour abréger, une pétrification. Cette 
dernière est proportionnellement très-fréquente dans les artères 
périphériques. On connaît dans l'artère radiale la dureté et la 
sensation calcaire qu'elle produit dans cet état, de même que, 
dans les artères fémorales et poplitées, la résistance et la rigi- 
dité que les parois présentent quelquefois. Or tous ces signes, 
donnés ordinairement comme se rapportant à l'athérome arté- 
riel, ne démontrent pas qu'il s'agit réellement du processus 
athéromateux. Très-souvent cette induration a son siège dans la 
tunique moyenne : dans ce cas, la pétrification porte réellement 
sur des éléments musculaires, de sorte que les fibres-cellules 
de la tunique moyenne sont transformées en petites colonnes 
calcaires. C'est un processus qui diffère du processus athéroma- 
teux autant qu'une périosti te diffère d'une ostéite. Cette sorte 
de pétrification n'a aucun rapport nécessaire avec l'inflammation 
artérielle ; elle se produit habituellement lorsqu'il existe dans 
l'organisme une tendance aux pétrifications, lorsque des sels 
calcaires devenus libres dans d'autres points de l'économie cir- 
culent avec les sucs nutritifs dans l'organisme. C'est dire avec 
certitude qu'on, ne connaît aucun stade de ces modifications, 
qui ne ressemblent en rien à l'inflammation. 

Il y a déjà longtemps (1) que j'ai montré que dans l'ossification 
proprement dite, il existe, avant le dépôt des sels calcaires, un 
tissu qui renferme toutes les parties essentielles de l'os futur, 
les cellules comme la substance intercellulaire, et que ce tissu 
eonnectif astécUde (2) devient tissu osseux par le dépôt de sels 
calcaires dans sa substance intercellulaire. Mais, ou bien ce 
tissu eonnectif est un tissu de nouvelle formation, ou bien, avant 
de s'incruster, il subit une nouvelle métamorphose progressive, 
sa substance fondamentale s'épaissit, ressemble à de l'os, se 
selérotise (3). Ce tissu eonnectif modifié a été nommé par quel- 

'i) Arekiv fur jHEthologitehe AnaUmie, Band I, Seite 196. — Wûrtfmrger 
Vtrhmtdlungên, Band U, Sdta 168. 
(S) Arddv, V. 4». 
-*) AtMp, \, 443, 466. 
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ques auteurs cartilage cutané ( Hautkmrpel) , sans qu'ils aient 
démontré que ce soit un véritable cartilage, renfermant . de la 
chondrine. Gela rois de côté, on ne peut douter que le tissu con- 
nectir métamorphosé seul se transforme en véritable os, tandis 
qu'une simple imprégnation calcaire du tissu connectif ne pro- 
duira jamais un os, mais seulement un tissu conneclif pétrifié. 
La dure-mère, le poumon, la muqueuse stomacale, celle des 
sinus sphénoïdaux nous en offrent des exemples (1). 

Dans les cartilages, la différence entre Tossificalion et la dé- 
générescence calcaire est encore plus frappante. Le dépôt de 
sels calcaires dans la substance des cartilages n'est nullement 
une ossification (2), quoiqu'on la prenne encore aujourd'hui con- 
tinuellement pour telle. La pétrification se produit dans les os 
en voie normale de développement avant la véritable ossifica- 
tion ; nous y reviendrons plus tard. Elle se produit non-seu- 
lement dans les cartilages d'ossification, c'est à-dire dans ceux 
qui se transformeront en os, mais encore dans les cartilages 
permanents. Nous en voyons des exemples assez fréquents dans 
les cartilages articulaires des vieillards. Les sels calcaires se dé- 
posent d'abord dans la capsule qui entoure les cellules cartila- 
gineuses, puis dans la substance intercellulaire, mais jamais 
dans les cellules cartilagineuses. Ce dépôt se fait d'abord sous 
forme de fines granulations ; les particules calcaires se présentent 
comme des granulations dans la substance fondamentale encore 
reconnaissable. Peu à peu, elles s'accumulent, le tissu fonda- 
mental disparait, remplacé par une masse homogène, cristalline. 
Si le processus se borne aux capsules des cellules cartilagi- 
neuses, on voit comme des noix à coquille épaisse et des cavités 
arrondies ou anguleuses dispersées dans la substance fonda- 
mentale (fig. 125). Si celle-ci est aussi atteinte par la dégéné- 
rescence, la limite extérieure des capsules disparaît, on ne voit 
plus qu'une masse dure, homogène, avec des corps arrondis ou 
légèrement anguleux, ce sont les cellules cartilagineuses. Dis- 

(i) Archiv, VIII, 103; IX, 6i8. — Entwickelung des Schàdelgr,, 4i, Uf. IV, 
fig. 19. 
(2) AreMv fur patliologitche AncUomie, Band V, Seite 4â0-iS9. 
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soutK» loB wIb calcaires avec un acide, on retrouve le oartHa^ 
dans son état primitif; car ce n'est qu'une erreur, longtemps 
regardée comme une vérité, de croire que le tissu osseux, dé- 
barrassé de ses parties calcaires par l'action des acides, repasse 
à l'étil ca-fagineux 




Celte pélriBcation a la plus grande analogie avec l'imprégoa- 
tioD d'orale de soude qui a lieu dans la goutte (p. 187}- Seule- 
ment ce sel garde l'apparence cristalline, et ne forme pas des 
niasses épaisses, ayant l'aspect de l'ivoire, comme lecarbouate 
et le phosphate de chaux. Mais il est hors de doute que sels cal- 
caires comme urate de soude ont été déposés par le sang, qu'il 
s'agit d'une incrustation, qui, comme nous l'avons vu (p- 187) 
peut élre métastatique. Que d'une manière ou d'une autre on 
arrive à constater la présence de la substance amyloïde dissoute 

Fia. (U. — Uigénèrticma caleain (filrilUalion) du tartilagt arlittdairt dt 
ttlrtmiU inferimrt du fémur d'un rnêillard. — La subsiance du c*psDl«a se 
remplit d'ua dépAl, d'tbord gnnnleui, pliu tud homogiog, d« wli oalcum; 1«ï 
mIIdIw onila^nNuea penisMDl. — GrouiiumeoL : SUOdivattrea. 
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dans les liquides du corps, et nous pourrons aussi la regarder 
comme provenant d'une infiltration. Elle aussi commence par 
remplir certaines parties, avant de remplir le tout d'une masse 
homogène. 

La dégénérescence calcaire a encore ce trait de commun avec 
la dégénérescence amyloïde,que l'on trouve des corps calcaires, 
stratifiés, ressemblant aux grains d'amidon, tantôt entre les élé- 
ments des tissus, tantôt dans des canaux ou dans des cavités. 
Dans la prostate, par exemple, on rencontre souvent Tune à 
côté de l'autre des concrétions lamelleuses amyloïdés et cal- 
caires. Il est possible que dans ce cas, ce soient des corps amy- 
loïdés qui aient subi plus tard la dégénérescence calcaire. 

On ne peut nier que les parties qui doivent se pétrifier 
n'exercent une certaine attraction sur les sels calcaires contenus 
dans le sang ou dans les sucs. Ce n'est pas là un acte vital spé- 
cial, partout la pétrification se fait de la même manière. La 
pétrification, au point de vue géologique, est la même qu'au 
point de vue pathologique. Les corps morts se pétrifient comme 
les corps vivants; des masses purement organiques, d'anciens 
caillots sanguins, des parcelles de tissu décomposées, des dépôts 
caséeux, tuberculeux, le font tout à fait de même. 

Mais d'un autre côté, il est sûr que chaque partie indififérem- 
ment ne se pétrifie pas ; diverses autres circonstances sont né- 
cessaires. Dans la i^gle, il faut un trouble chimique, un affai- 
blissement des forces physiologiques. Une partie pétrifiée est 
devenue inerte pour le reste de l'organisme, incapable de rem- 
plir ses fonctions primitives. 

La simple pétrification est un processus passif au plus haut 
point, qui nous éclaire sur le mécanisme et sur la valeur de tous 
les autres processus passifs. 
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ProeiMMas mixtes, A la Woîm aetifli et passifti. 

Inflammation 

Sommaire. ^ Métamorphose graisseuse, terminant an processas inflammatoire. — 
Métamorphose graissease primaire (simple) et secondaire (inflammatoire). — 
Heins, mnscles. 

Usions athéroniateases des artères. ^ Athérome et ossification, suites de la sclé- 
rose artérielle. — Caractères inflammatoires de ces lésions ; endoarieriUis ehrO' 
«ioa Mêu déformant. — Formation des foyers athéromateax. — Séparation de 
cholestéarine. — Ossification. — Ulcération. — Analogie avec Tendocardite. 

Inflammation. — Les quatre symptômes cardinaux et leur importance dans les di- 
Teraes écoles. — Théorie thermique et yasculaire, les néyristes, les exsudata. — 
Irritation inflammatoire. ~ Funclio Utta, — L*exsudat, suite de l'activité du 
tissu. — Mucus et fibrine. — L'inflammation considérée comme processus irri- 
taiif complexe. -^ Formes parcnchymateuse et exsudative (sécrétoire). 



L'étude des processus passifs nous a amené à exposer le mé- 
canisme de la métamorphose graisseuse. Je dis métamorphose 
graisseuse, car, d'un côté, l'on a compris trop de processus 
diflérents sous le nom de dégénérescence graisseuse, et, de 
l'autre, je crois que la graisse provient réellement de la méta- 
morphose chimique du contenu de la cellule, d'une substance 
aibuminoïde probablement. En tous les cas, non-seulement la 
structure normale de la partie disparaît, mais encore, à la place 
des éléments histologiques disparus, se trouve une masse inor- 
ganique, émulsive, il se forme en un mot un détritus graisseux. 
Peu importe que l'altération soit subie par une cellule puru-^ 
lente, un corpuscule de tissu conjonctif, une âbre nerveuse ou 
musculaire, un vaisseau capillaire, le résultat est toujours le 
même : c'est un détritus laiteux, une accumulation amorphe 
de parties graisseuses dans un liquide plus ou moins riche en 
albumine. Quoique nous admettions cette identité dans tous les 
cas de métamorphose graisseuse, il ne s'ensuit pas que la 
valeur de cette modification soit la même par rapport aux 
processus morbides. Vous avez pu déjà vous en douter quand 
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j'ai rangé cet acte morbide parmi les lésions purement passi- 
ves, tout en vous disant qu'un des produits qui lui sont 
propres, le globule (corps) granuleux, a été considéré comme 
élément spécifique de rinflammation. Pendant longtemps, on Ta 
considéré comme tel, et les cellules ayant subi la dégénères- 
sence graisseuse se rencontrent si fréquemment dans les points 
enflammés, qu'on peut bien admettre la possibilité de ces trans- 
formations graisseuses dans le cours des processus inflammatoi- 
res qu*il nous est impossible de considérer comme simplement 
passifs. Il faut donc tâcher de distinguer ces deux séries de faits, 
les processus simplement passifs et les processus inflammatoires. 
La chose est souvent fort difficile, et le seul moyen de s'orienter 
est, d'après moi, de rechercher si l'état de dégénérescence 
graisseuse est primitif ou secondaire, s'il se produit aussitôt que 
la lésion est visible, ou s'il se manifeste à la suite d'une autre 
lésion notable. La métamorphose graisseuse secondaire, dans 
laquelle cette transformation ne vient qu'en seconde ligne, est, 
en général, la conséquence d'un premier stade actif. Toute 
une série de ces processus que nous n'hésitons pas à nommer 
inflammatoires, suit une marche telle qu'une métamorphose 
graisseuse se produit comme second ou troisième caractère 
anatomique de la lésion. La métamorphose graisseuse n'est 
point le résultat immédiat de l'irritation de la partie ; mais 
toutes les fois que nous avons l'occasion de suivre d'une ma- 
nière plus exacte l'histoire de la lésion, nous voyons presque tou- 
jours que le stade de la dégénérescence graisseuse est précédé 
par un autre stade (1), celui de la tuméfaction opaque, dans le- 
quel les parties augmentent de volume, leurs contours s'agran* 
dissent, leur densité devient plus considérable, parce qu'ils 
absorbent une plus grande quantité de substance. C'est à 
dessein que je me suis servi du mot absorber (2), car je ne 
crois pas que l'élément soit forcé d'engloutir la substance 
par suite de pression externe, ni qu'il soit inondé par l'ex- 

(1) Archiv fur pathologitehe AnaUmie, Berlin, Band I, Seite 149, 165. 
(S) Arehiv fur paihologitcke AnoUmie, Band I, Seite S76; Band III, Seite 460; 
Band IV. Seite 379. 
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sudat provenant des yaisseaux, car on observe des phénomènes 
semblables dans des parties privées de vaisseaux. C'est seu- 
lement lorsque la collection est devenue assez considérable 
pour empêcher la constitution normale de Télément» qu'il 
se forme dans son intérieur un détritus graisseux. C'est ainsi 
que nous pouvons considérer la dégénérescence graisseuse 
de l'épithélium rénal comme un stade de la maladie de 
Bright, ou, comme je la nomme» de la néphrite parenchy- 
mateuse, slade précédé par Thypérhémie et la tuméfaction 
dans lesquelles chaque cellule épithéliale se remplit d'une 
grande quantité de substance opaque, dans laquelle on ne sau- 
rait, au début, trouver la moindre gouttelette graisseuse (1). De 
même, les muscles ayant subi ce que l'on considère, en géné- 
ral, comme produisant une inflammation, des traumatismes, 
l'action de substances chimiques, etc., etc., se tuméfient, leurs 
fascicules primitifs deviennent plus larges, leur contenu se 
trouble; dans un second degré, ils commencent à subir la 
même dégénérescence graisseuse, qui dans d'autres cas peut 
être primitive (2). 

On peut donc, en parlant d'une manière générale, soutenir 
qu'il existe une forme inflammatoire de la dégénérescence grais- 
seuse; mais, en y regardant de près, on voit que cette forme 
inflammatoire n'est qu'un stade consécutif, un mode de^ termi- 
naison indiquant la destruction commençante de la structure 
du tissu, prouvant que la partie n'est plus en état de continuer 
sa vie spéciale, qu'elle subit l'influence des forces chimiques au 
point d'en arriver à une dissolution complète. Ces états inflam- 
matoires ont une très-grande importance, car, dans toutes les 
parties dont les éléments subissent cette altération, toute resti- 
tution immédiate est impossible. Lorsque, dans une inflamma- 
tion musculaire, les fascicules primitifs sont atteints par la 
dégénérescence graisseuse, ils finissent toujours par être dé- 
truits, et un vide, un défaut de substance musculaire, signale 

(I) Artkio fw ptUhologiMchê AfMktmiê, Band 1, Seite 765; Band IV, Seite Wk 
4 319. 
{%) Ârchiv fur paihohgischê Anaiomi$, Band IV, Seite Md. 
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l'endroit où la dégéDérescence s'est produite. Le rein dont i'épi- 
thélium est atteint de dégénérescence graisseuse se ratatine, ai 
le résultat définitif est une atrophie durable. Par exception, 
répilhélium peut se régénérer, mais, en général, la structure 
deTorgane est entièrement détruite. Nous observons les mêmes 
phénomènes dans le ramollissement jaune du cerveau, quelle 
qu'en soit la cause : que ce soit Tinflammation ou non, le Foyer 
une fois produit, le lieu qu'il occupe ne se remplit jamais de 
substance nerveuse. Un liquide simple peut remplacer le tissu 
détruit; mais il ne se reforme jamais une nouvelle partie, pos- 
sédant l'activité fonctionnelle de celle qui a disparu. 

C'est ainsi que vous pouvez vous expliquer comment deux 
lésions qui semblent identiques au point de vue anatomo- 
pathologique sont très-éloignées Tune de l'autre au point de 
vue clinique, et pourquoi Ton trouve dans des parties analo- 
gues les mêmes formes d'altération, sans que l'évolution patho- 
logique qui les a produites soit la même. Quand un muscle 
subit la dégénérescence graisseuse simple, le fascicule primitif 
peut présenter l'aspect qu'il aurait par suite d'une inflamma- 
tion franche ou d'une tension continue. La myocardite produit 
dans la chair musculaire du cœur des formes de dégénéres- 
cence graisseuse tout à fait analogues à celles qu'y produirait la 
dilatation excessive des cavités cardiaques. Quand, par suite 
d'un obstacle au courant sanguin ou d'une insuffisance des 
valvules, une des cavités cardiaques a subi une tension prolongée, 
on voit se produire une dégénérescence graisseuse dans les 
points de la masse musculaire qui ont été le plus tendus. Mor- 
phologiquement cette forme est identique avec les stades avancés 
de la myocardite, et, dans bien des cas, il est fort difficile de 
dire de quelle façon le processus s'est produit. 

Pour tâcher de débrouiller les difficultés qui empêchent de 
comprendre un processus important, fréquent et le plus souvent 
mal interprété, je vous ai préparé une série de pièces ayant 
trait aux états athéromateux proprement dits des artères (1). 

(i) Gaamm^te Abhandlungen, Seite 4M ff. 
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C'est surtout sur ce point que la confusion a été la plus grande. 

On n'a jamais pu, depuis le commencement de ce siècle, se 
mettre d'accord sur ce qu'on doit comprendre par altération 
athéromateuse d'un vaisseau. Les uns ont eu sur cette lésion 
une opinion plus étendue, d'autres l'ont eue plus restreinte ; en 
général, tout le monde est allé trop loin. Lorsque les anato- 
mistes du siècle dernier appliquèrent à une altération des 
tuniques artérielles le nom d'athérome, ils pensaient à^ cet état 
analogue de la peau que les Grecs avaient, depuis Tantiquité, 
désigné sous ce nom : la notion de l'athérome suppose un sac 
clos de toute part ; jamais on n'a nommé athérome de la peau 
quelque chose qui fût ouvert. Ce fut donc une étrange erreur 
que de nommer, comme on l'a fait récemment, athérome vas- 
culaire, des altérations qui n'étaient point profondes, mais qui 
appartenaient à la superficie du vaisseau. C'est ainsi qu'on en 
est arrivé, en oubliant que primitivement le foyer athéromateux 
était enfermé et clos de toute part, à désigner comme athérome 
une lésion toute superficielle de la tunique interne des artères. 
Quand on examina plus minutieusement la question, et quand 
dans des points très-différents de la paroi vasculaire, qu'elfe 
fût ou non le siège d'athérome, on trouva des particules grais- 
seuses (fig. 120), quand on fut convaincu de l'identité de la dé- 
générescence graisseuse avec l'altération athéromateuse, on en 
vint à désigner sous le nom d'athérome toutes les formes de dégé- 
nérescence graisseuse des artères. Peu à peu on en arriva même 
à parler de l'athérome des vaisseaux ne possédant qu'une tunique, 
car dans ces points on trouve encore des altérations graisseuses. 

11 s'est, du reste, trouvé, dans tous les temps, des observa- 
teurs qui ont considéré l'ossification des vaisseaux comme une 
altération appartenant à l'athérome. Haller et Crell pensaient 
que l'ossification provenait de la masse athéromateuse, et que 
cette dernière était un suc semblable à celui qui se sécrète 
fréquemment entre le périoste et l'os, et qui est capable comme 
celui-ci de produire des lamelles osseuses. Plus tard, on recon- 
nut que l'athéromasie et l'ossification étaient deux processus 
parallèles, mais qui commençaient de la même manière. 11 eût 
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été logique de rechercher qoel était ce début commun à l'athé- 
rome et à l'ossification. Au lieu d'en venir là, on se lança dans 
les dégénérescences graisseuses, et l'on étendit le processus 
athéromateux à une série de vaisseaux, où la formation d'un 
atbérome ressemblant à ceux de la peau était complètement 
impossible. 

En somme, ici encore la chose est très-simple : il faut, dans 
les vaisseaux^ distinguer et séparer deux lésions très-analogues 
dansi leur résultat final : d'abord, la métamorphose graisseuse 
simple, qui se manifeste primitivement, sans stade antérieur 
appréciable, dans laquelle les éléments sont immédiatement 
atteints par la dégénérescence graisseuse et sont détruits, et 
qui amène de cette manière une perte plus ou moins considé- 
rable de principes constituant la paroi vasculaire; ensuite 
nous trouvons une série de processus dans lesquels la méta- 
morphose graisseuse est précédée d'un stade (f irritation com* 
parable aux stades de tuméfaction avec opacité et augmenta- 
tion de volume que nous observons dans les parties enflammées. 
Je n'ai pas hésité à me ranger du côté de l'opinion des anciens, 
et a penser que le début de la dégénérescence athéromateuse 
a été l'inflammation de la paroi vasculaire, et je me suis eflbrcé 
de démontrer que cette sorte d'altération inflammatoire de la 
paroi vasculaire était exactement la même chose que l'endo- 
cardite des parois cardiaques : la seule différence entre ces deux 
lésions, c'est que la marche ordinaire de l'une est aiguë et celle 
de l'autre chronique. 

En séparant ainsi les différents processus des artères, on 
s'explique aisément leur marche différente. Dans la dernière 
leçon, je vous ai fait voir une artère dont la surface présentait 
de petits points blanchâtres appartenant à la transformation 
graisseuse simple. Aujourd'hui vous voyez des plaques larges 
de l'aorte qui sont dues à l'altération athéromateuse. Mais comme 
cela arrive souvent dans des altérations de cette nature, on 
voit, à côté de la transformation spécifique du processus inflam- 
matoire chronique situé dans la profondeur, une modification 
graisseuse simple de la surface, de sorte que les deux pro- 



oip. xvn.] 



INFLAMMATION 



eeisus sont réunis. Étudions l'athéromasie d'une manière plm 
complète, dans l'aorte par exemple, oii elle est très-cbmmune. 
Nous voyons l'endroit qui a subi l'irritation se tuméfier plus 
w moins, et devenir si volumineux, qu'il Tait une véritable 




saillie dans la surface interne du vaisseau.Ces saillies se distin- 
guent des tissus environnants par leur aspect corné et par leur 
transparence : dans la prorondeur, ils sont plus opaques. Quand 
la lésion a duré un certain temps, on voit apparaître les trans- 
formations consécutives; elles se manifeslent, non pas à la sur- 
face, mais exactement dans les points où la membrane moyenne 
est en contact avec la membrane interne, ce que les anciens 
avaient fort bien décrit. Combien de fois n'ont-ils pas affirmé 



Fie. IM. — Coupe vtTlUalt ât ta paroi ât raortt, faite si 
«tM «Ui^roiDe eomoieDçanl. — n, m'. Tonira média. — i 
— ta *, loaimel de la plaque sclérotisép, en allaal ti 
>. Uouche la plus ialeneure de la [uiiique iulerue, recauvrani luul te Tayer. — i. 
CoDcba proliférai! le, scléroti»!^. el cummencant i subir la meumorpiia'ie graîi- 
IMH. — i". CoDcbe ayant subi la niéuinorpliose grauseusf ■ — (, e. Cuuche en- 
UtnBMOt nawUie, loBcbaol i la membraoe moyeane. — GraasiueiDeiiI : 90 dti- 
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qu'il était possible d'enlever la tunique interne, laquelle, par 
conséquent, recouvrait le point altéré. C'est de là que nous vient 
la description de Haller, d'après lequel la masse athéromateuse 
ressemblant à de la bouillie est contenue dans une cavité close 
et se trouve comme un kyste entre les tuniques interne et 
moyenne. Un seul point était faux : on regardait la tumeur 
comme faisant corps à part et pouvanlètre séparée des tuniques 
vasculaires. C'est bien plutôt la membrane interne i]tlii«ubit 
sans aucune limite la dégénérescence dans l'intérieur du poiat 
saillant. A mesure que la dégénérescence avance, il se fonpe 
un foyer clos de toute part, et provenant de la destruction des 
couches les plus profondes de la membrane interne : à la Sn, ce 
foyer peut fluctuer, et, à la coupe, on voit sortir la masse en 
bouillie, tout comme le pus s'écoule à l'ouverture d'un abcès. 
En examinant au microscope la masse vers la fm du processus, 
on voit qu'elle contient de nombreuses plaques de cholestéarine; 
on les distingue même à l'œil nu sous forme de disques étin- 
celants : ce sont des tables rhomboïdales assez volumineuses, 
disposées les unes à cAtédes autres, 
se recouvrant entre elles et produi- 
sant un reflet brillant. A côté de ces 
plaques, on voit sous le microscope 
1^ des globules (corps) granuleux pa- 
I < raissant noirs, et à l'intérieur des- 
\ \ quels les granules graisseux sont 
i^:r très-fins dans le début. Ces globes 

'^ ^ "U sont souvent très-nombreux: quel- 
ques-uns se désagrègent, se dissol- 
vent, et les particules qui les com- 
posaient surnagent comme dans le lait. A cdté, on trouve des 
fragments de tissu, plus ou moins volumineux, amorphes, ea- 

Fia. (S7. — Bovillie athiromateiue provenant d'un foyer artn-ùl. — a, a'. Graisse 
liquide provenant de la méumorpho:ic graiissDse des celluJa de t& tauiqfue in- 
terne (o), qui se Iran s ror me ni en glohule^i Kranuleut (a, a'), pois %e décompoaenl et 
forment des guatie'eites buileubes Jibres (détritus graisseux). -~ b. Amas amorphes, 
granuleux el plisnea, provenant da tissu ramolJi et liquéfié. — e. c'. CrisUns de 
rholestéarine : e, grandes Itbles rliomboïdalea ; c, e', liguilles rhomboïdales fines. 
— Grossissement : 30v diamâlres. 
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core adhérents et appartenant aux autres tissus, plutôt ramollis 
que modifiés par la transformation graisseuse. Us contiennent 
çà et là des amas granuleux. Ces trois principes réunis, la choies- 
te'arine. les cellules granuleuses et les granules graisseux, enfin les 
(frumeauT volumineux de substance à moitié ramollie^ constituent 
la bouillie du foyer athéromateux; ces parties ont une certaine 
analogie avec le contenu de Tathérome cutané. Quant à la 
cholestéarine, ce n'est point un produit spécifique spécial 
à cette forme de transformation graisseuse. On la retrouve 
dans toutes les cavités closes, contenant des productions grais. 
seuses, peu accessibles à la nutrition générale: ces produits 
graisseux séjournent longtemps dans ces cavftés, et la graisse 
dépose la cholesléarine. Toutes les masses graisseuses que nous 
trouvons dans le cœur humain contiennent une certaine quan- 
tité de cholesléarine à l'état de solution. On ne saurait dire 
si la cholestéarine devenue libre préexistait, ou bien si c'est 
une formation sur place; la chimie ne sait presque rien sur 
les combinaisons qui précèdent la formation de cette substance, 
ni sur les corps qui peuvent la produire. Souvenez-vous seule- 
ment que la cholestéarine est un produit de sécrétion consécutif 
[provenant de matières organiques et surtout graisseuses ayant 
longtemps séjourné dans l'organisme. 

A cette occasion, je vous signalerai la découverte récente et 
importante de la réaction de la cholestéarine sur l'iode et Tacide 
sulfurtque, réaction analogue à celle dont je vous ai parlé 
(page 5) à propos de la cellulose végétale. Gomme pour cette 
dernière, le mélange d'iode et de cholestéarine ne produit rien: 
si à ce mélange on ajoute de l'acide sulfuriquci on voit les tables 
de cholestéarine prendre d'abord une belle couleur indigo, qui 
devient d'un brun jaunfttre, et enfin on voit la cholestéarine se 
changer en gouttes brunes. L'acide sulfurique forme un corps 
ayant l'apparence graisseuse, et qui n'est ni de la cholestéarine, 
ni une combinaison particulière de cholestéarine et d'acide sul- 
furique» mais un produit de la décompositioa de la première. 
L'acide sulfurique, mêlé seul à la cholestéarine , produit aussi 
de très-belles couleurs. 

tnimOW, PATBOL. GIUU ii 
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En poursuivant l'étude du développement des athéromes, on 
trouve, avant l'époque où la bouillie est formée dans le foyer, un 
stade caractérisé par la simple métamorphose graisseuse sous la 
forme ordinaire de cellules granuleuses, et l'on peut s'assurer 
que cet état ne diffère en rien de celui que nous avons décrit 
dans le cœur et dans les reins, sous le nom de métamorphose 
graisseuse. À ce moment et immédiatement avant la formation 
du foyer, voici ce que vous observez à l'aide d'un fort grossisse- 
ment. La coupe étant faite, vous voyez les éléments devenus 
graisseux dispersés dans le tissu devenir plus serrés et plus vo- 
lumineux vers la partie moyenne; ils conservent cependant la 
forme de cellules : en dehors, ils sont plus rares et plus petits. 
Toutes ces cellules sout rempiles de petits granules grais.<seux 




qui réfléchissent fortement la lumière ; voilà pourquoi la coupe 
présente à l'œil nu l'aspect d'une tache blanche. Entre ces corpus- 
cules graisseux se trouve une substance fondamentale à mailles, 
qui n'est autre chose que la substance fondamentale fibreuse de 
la tunique interne, et qui se continue nettement au pourtour 
avec la tunique interne normale. Il est très-important, pour la 
compréhension de ce processus pathologique, de s'assurer que 
la couche fibreuse, située au-dessus du foyer, se cootioue avec 

FlD. lis. — Coupivtrtwih gmu ptaqiu tclêrotitét de l'aorlt ÊUbiuanl lantila- 
nutrpluai graùituM [tuniqut interne, lurfau inlemt). — i. Portion la plui inierae 
de Ib tuniqQe, avec noyaux Itolés Bl groupëi (subdivisés). — A. Coupe de celiutM 
ftDgmenlaDl de volume; on voiL Jei réseaux formés p»r des cellules Fusiformeg en- 
touranl les cellules coupées ayani l'aspect carlitagioeui. — p. Couche de prolifé- 
ratiou, division des noyaui et des ctllnles. — a, a', Conche devenant alhérDm&> 
teuse: a, commencement du proeesAUs; a', état plus vfUKi de trutïformatioo 
gniusau. — CroHiueioeal : 300 diftmèlrea. j 
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la couche voisine de la tunique interne normale. De celle ma- 
nière se trouve réfutée Topinion longtemps soutenue par Roki- 
tansky» qui croyait à un dépôt au-dessus de la tunique interne. 
Une coupe de la paroi vasculaire permet de voir les couches 
les plus superficielles former comme un arc au-dessus de la tu- 
meur, et se continuer avec la tunique interne : les anciens avaient 
donc raison quand ils prétendaient pouvoir enlever la tunique 
interne au-dessus du foyer qui y adhérait, dans le stade où Ta- 
thérome est suffisamment formé. D'un autre côté, on peut se 
convaincre qu'au delà du foyer les couches inférieures de la pla- 
que se continuent avec les couches profondes de la tunique in- 
terne normale, de sorte que les anciens se trompaient lorsqu'ils 
pensaient avoir affaire à un dépôt entre deux couches : Tathé* 
roroe n'est autre chose que la membrane interne dégénérée. 

Dans quelques cas très-intenses, le ramollissement des artères 
parait n'être pas la suite d'une transformation graisseuse, mais 
bien être le résultat direct de l'inflammation. Tandis qu'un ra- 
mollissement graisseux se forme à la périphérie de la plaque, on 
voit au centre une partie jaune, opaque, dans laquelle la sub- 
stance se ramollit immédiatement et se détruit : on y trouve un 
mélange de grumeaux grossiers (fig. 126, e, e) remplissant le 
centre du foyer athéromaleux. 

En dernier lieu, il faut se demander où siège la dégénérescence 
graisseuse. Ici encore on pourrait croire que la graisse a été dé- 
posée dans les interstices, entre les couches; car il existe encore 
aujourd'hui un petit nombre de micrographes qui pensent que le 
tissu conjonctif n'est pas seulement composé de cellules, mais 
qu'on y trouve des lacunes. Si cependant on examine les parties 
jusqu'à la surface, on retrouvera dans les couches cornées et à 
demi cartilagineuses une disposition identique avec celle des 
parties devenues graisseuses. Des faisceaux de fibres entre les- 
quels paraissent de petites lacunes, de distance en distance, se 
trouvent ici, comme on les voit dans la tunique interne normale : 
mais ces fibres et ces lacunes contiennent des parties cellu-- 
laires (fig. 128, A, p). L'augmentation de volume que l'ai- 
lératioo fait subir à la partiOi et que nous nommons êclérose^ 
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provient de ce que les éléments cellulaires de la tunique in- 
terne deviennent plus volumineux, que les noyaux se mul- 
tiplient tellement qu'on trouve des points entièrement rem- 
plis de noyaux. C'est ainsi que marche l'altération. Uans 
bien des casy les cellules se divisent et on trouve un grand 
nombre déjeunes éléments. Ces derniers deviennent le siège de 
la dégénérescence graisseuse (fig. 128, a, a'), et se détruisent 
ensuite. Ici encore nous avons un processus actif, formant 
réellement de nouveaux tissus, et qui hâte la destruction par 
son propre développement. Cette évolution connue, on comprend 
la possibilité d'une terminaison auire que la dégénérescence 
graisseuse ; je veux parler de VossificatioUf car il s'agit ici d'une 
véritable ossificatiop et non, comme on Ta pensé dans ces der- 
niers temps, d'un encroûtement calcaire. Les plaques qui occu- 
pent la paroi interne du vaisseau sont réellement des lamelles 
osseuses. Comme elles se forment, dans d'autres cas, aux dépens 
de la substance sclérotisée qui produit la masse graisseuse, 
et comme un tissu véritable ne peut être produit que par un 
tissu préexistant, vous comprendrez que, dans la terminaison 
par métamorphose graisseuse, on ne* saurait admettre une 
simple dispersion graisseuse, se formant dans des lacunes 
imaginaires. 

Nous voyons au contraire l'ossification se produire dans la tu- 
nique interne des vaisseaux, avec tous les phénomènes inflam- 
matoires qui accompagnent la formation d'un osléophyte à la 
surface d'un os. Les ostéophytes de la table interne du crâne et 
des enveloppes du cerveau se développent de la même manière 
que les plaques d'ossification de la membrane interne de Taorle 
et même des veines. Le premier stade est caractérisé par une 
formation exagérée de tissu conjonctif extrêmement dense. Dès 
que cette véritable ossification existe, nous sommes forcés de 
regarder ce processus comme produit par une irritation des 
parties disposées à une activité formative; de cette manière 
on pourrait ranger cette lésion parmi les inflammations ou 
parmi ces altérations qui se rapprochent beaucoup de Tia* 
flammalioni Dans les deux cas, athérome ou ossification, nouB 



Chap. XVI!.] INFLAMMATION 341 

arrivons au même résultat : les saillies et les tubercules qui» à 
la période de sclérose, se montrent à la surface interne du vais- 
seau, résultent d'un processus actif, d'une véritable activité for- 
matrice; on ne peut mieux désigner ce processus que sous le 
nom d'endoarteriitis chronica deformans seu nodosa. Le caractère 
passif de la période graisseuse ne change rien au caractère actif, 
inflammatoire de la période de début. Il ne faut jamais oublier 
que la différence la plus importante qui existe dans les gros vais- 
seaux, Taorte, par exemple, entre ce processus et la dégénéres- 
cence graisseuse simple, repose sur ce que, dans ce dernier cas, 
il se forme une légère saillie à la surface de la membrane in- 
terne, saillie que Ton peut aisément enlever par une coupe 
simple, parallèle à la surface du vaisseau : au-dessous de la 
coupe se retrouve la membrane interne encore intacte. Dans le 
second cas, au contraire, lorsque l'altération est très-avancée, 
nous trouvons un foyer situé profondément et éloigné de la 
surface normale : ce foyer se déchire, se vide et donne Vulcé- 
ration athéromateuse. Il y a d'abord une étroite ouverture, et 
le contenu épais et filant du foyer athéromaleux vient faire 
saillie à la surface de la tunique interne et forme une sorte de 
bouchon; peu à peu le foyer se vide, le courant sanguin em- 
porte le détritus qu'il contenait, et il reste en dernier lieu une 
ulcération de volume variable, pouvant s'étendre jusqu'à la 
tunique moyenne qui participe quelquefois à la lésion. 11 s'agit 
donc toujours d'une altération grave du vaisseau, lésion ame- 
nant une destruction semblable à celle que produisent des 
processus inflammatoires aigus. 

Ce que je viens de vous dire s'applique aussi à la marche de 
Y endocardite (1); c'est toujours la même évolution. On observe 
aussi, dans les valvules du cœur, des dégénérescences graisseuses 
simples, tantôt superficielles, tantôt profondes. La marche ordi- 
naire de ces lésions est si latente, qu'il est fort dillicile de les 
diagnostiquer pendant la vie, et il nous est impossible, dans l'état 
actuel de la science, de décider quelles sont les lésions anatomi- 

(I; Wiener medicinisclie Wocl^enichrifl, 1858, n» 1|, 
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ques grossières qui en seraient la conséquence. Au contraire, 
l'affection nommée^endocardile, qui, comme on peut le prouver, 




survient dans ie cours du rhumatisme des parties périphériques, 
l'endocardite débute par la tuméfaction du point malade. Lesélé- 
ments cellulaires se remplissent d'une grande quantité de maté- 
riaux nutritifs, le point correspondant devient inégal, rugueux. 
Quand le processus est lent, il se produit soit une excroissance, 
Eoit un condylome, ou bien l'épaississement forme une saillie ma- 
melonnée et devient le siège d'un encroûtement calcaire, suscep- 
lible d'amener la création d'un os véritable. Si la marche du 
processus est plus aiguë, on observe une dégénérescence grais- 
seuseou un ramollissement. Ce dernier produit les formes ulcé- 
reuses dans lesquelles les valvules sont détruites, se détachent 
par fragmenta et vont produire des foyers emboliques dans 
les points éloignés (voy. flg. 80, p. 182). 

C'est de cette manière, en étudiant le début des altérations, 
qu'il vous sera possible de juger d'une manière utile et certaine 
en pratique les difTérents processus pathologiques. Vous ne 
devez jamais, en vous appuyant sur des différences dans les 
faits cliniques, conclura à la différence des produits patholo- 
giques. Les processus inflammatoires les plus violents, et dont 
la marche est des plus rapides, peuvent avoir les mêmes termi- 
naisons que des processus à marche lente. 

Fio. ItS. ~ Exero-uanet ttmiylomaUiue dt ta valvule milraft. — Tuméfaclioni 
■impies el gnnuleasea (graoulalions), saillies plus ToInmiDeusps (TegéMIiona) ; 
q(ielq(ie«-Dnes sont villeusea, d'autres sont rameuses el boargeannanies ; toutes 
eonliennent des libres éUslIques qui ^'étendent dana loule ta longueur de la sail- 
lie. — Grossissemeni : 70 diamètres. 
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Je D^ai point l'intention de suivre une à une toutes les lésions 
passives qui peuvent se produire vers la fin du cours des états 
inflammatoires. Nous trouverions des exemples analogues dans 
rhistoire de presque toutes les atrophies avec dégénérescence. 
Partout il faut distinguer les états dans lesquels une partie 
peut devenir le siège d'une semblable transformation rétro- 
grade, de ceux où elle a subi antérieurement une modification 
active. 

Cela nous permettra de commencer sans jugement préconçu, 
au véritable point de vue des faits, Tétude de l'inflammation 
dont nous allons maintenant nous occuper. 

Les notions que j'ai exposées jusqu'ici ont notablement mo- 
difié ridée qu'on se faisait de l'inflammation. Jusqu'à ces der- 
niers temps on était accoutumé à considérer ontologiquement 
l'inflammation ; on la regardait, quant à son essence, comme un 
processus partout semblable ; mes recherches, en annihilant le 
point de vue ontologique, ont abouti à ne plus distinguer essen- 
tiellement ce processus des autres évolutions pathologiques, 
mais à le considérer comme différent des autres par sa forme et 
sa marche. 

L'opinion des anciens, comme Galien nous la transmet dogma- 
tiquement dans ses écrits, faisait jouer à la chaleur qui, du 
reste, a donné son nom à l'inflammation, le principal rôle parmi 
ce que l'on a nommé les quatre symptômes cardinaux : calor, 
ruborj tumor, dolor. A mesure qu'on reléguait au second plan 
la question de la chaleur animale en général, et celle de la cha- 
leur dans les états pathologiques, on a attaché plus d'impor- 
tance à la rougeur. C'est ainsi que dès le siècle dernier, à l'épo- 
que où régnait la théorie mécanique, Boerhaave attribuait 
rinflammation à l'obstruction des petits vaisseaux et à la stase 
du sang qui en résultait; l'idée d'inflammation se liait plus ou 
moins à l'état des vaisseaux. A mesure que les notions anatomo- 
pathologiques se vulgarisaient, on considéra, en France surtout» 
i'hypérhémie comme le point de départ nécessaire et régulier 
de l'inflammation. La persistance avec laquelle on défend, 
même encore aujourd'hui, celte manière de voir, fut, en grande 
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pftrtie» un effet consécutif de la doctrine de Broussais, qui a eu 
cours dans les écoles anatomo-palhologiques. L'hyperhémie 
prit peu à peu la place des autres symptômes. 

L'école de Vienne chercha à modifier cette doctrine, et par- 
tant du point de vue anatomique, elle substitua les produits de 
l'inflammation aux symptômes de l'inflammation. Elle chercha 
l'essence de cet acte morbide dans un produit provenant des 
vaisseaux, et désigné par elle sous le nom d'exsudat. Dans la 
classification des anciens, l'exsudat répond à la tuméfaction. 
On pouvait dire qu'après avoir fait jouer le premier rôle à la 
chaleur, puis à la rougeur, on le réservait enfin à la tuméfac- 
tion {tumor). Les névristes sont les seuls qui, dans leurs théo- 
ries plus spéculatives, ont mis la douleur en première ligne, 
comme étant l'altération primordiale et essentielle caractérisant 
l'inflammation. 

Sans aucun doute, de toutes ces hypothèses, celle de l'école de 
Vienne serait la plus exacte, si l'on pouvait démontrer que dans 
chaque inflammation, dans l'acception généralement donnée à 
ce mot, il existe toujours un exsudai ; s'il était prouvé que la 
tumeur est essentiellement produite par cet exsudât, et enfln, 
si l'on savait que cet exsudât est constant, typique, et si la 
fibrine qu'il contient était le signe caractéristique de sa nature 
inflammatoire. 

Déjà, dans les précédents chapitres, j'ai cherché à vous 
prouver combien l'idée d'exsudat doit être restreinte, et je vous 
ai fait voir l'importance de l'activité des éléments hislologiques 
dans l'épanchement de substances qui doivent évidemment être 
considérées comme sortant des vaisseaux et venant se déposer 
dans les tissus. Bien des fois ces substances ne sont point 
exsudées par les vaisseaux, et souvent il nous faut les considérer 
comme extraites des vaisseaux par suite de l'activité propre de 
l'élément histologique. 

Ce qui me semble devoir être le point de départ de l'étude do 
l'inflammation, la question qui me semble avoir été comprise 
par Broussais et Ândral, mieux que par tout autre, et que j'ad- 
mets pour mon compte, est l'idée de Yinitationy qui me semble 
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la plus rationnelle. Nous ne saurions comprendre rinflammation 
sans une irritation inflammatoire; il s'agit maintenant de savoir 
comment on doit comprendre cette irritation. 

Nous avons vu qu'en général, l'irritation présente trois 
formes difiérentes : elle est fonctionnelle, nutritive ou formative. 
Dans rinflammation, on ne saurait regarder l'Irritation fonc- 
tionnelle comme un élément essentiel, par ce seul fait qu6 toutes 
les écoles modernes sont d'accord sur un point, savoir, qu'aux 
quatre symptômes caractéristiques de l'inflammation, il faut 
joindre la lésion fonctionnelle (functio ItBsa). 

Si la fonction est lésée dans rinflammation, il faut admettre 
que l'irritation inflammatoire doit provoquer dans la structure 
des parties, des lésions telles, que la fonction en soit lésée. 
Personne ne supposera qu'un muscle enflammé fonctionne nor« 
malement : chacun comprend que la substance contractile du 
muscle a dû subir certaines modiflcations. De même, une cel- 
lule glandulaire enflammée ne sécrétera pas normalement; le 
trouble de la sécrétion sera la conséquence naturelle de l'in- 
flammation. Personne ne supposera qu'une cellule ganglionnaire, 
qu*un nerf enflammé remplissent normalement leurs fonctions, 
et répondent aux excitations comme s'ils étaient sains. Nos 
connaissances générales nous conduisent à admettre nécessai- 
rement que les éléments cellulaires ont dû subir dans feur com- 
position intime des altérations qui troublent leur activité fonc- 
tionnelle et normale. Lorsque ces altérations se produisent à la 
suite d'irritations qui ne sont point assez puissantes pour 
détruire immédiatement les parties, ou pour épuiser tout d'un 
coup leur activité fonctionnelle, il faut bien admettre qu'elles 
soQt le résultat d'une irritation, soit nutritive, soit formative; 
et, en effet, tout dans l'inflammation vient conflrmer cette con- 
clusion. Aujourd'hui on est déjà assez disposé à penser que dans 
l'inflammation, il s'agit d'un trouble de la nutrition, et on con- 
sidère la nutrition comme comprenant les phénomènes formatifs 
et nutritifs ou, comme je me suis exprimé dans un autre 
endroit (1) : tant qu'un irritant ne produit que des troubles 

'i> Speci$lU PcUhoiogie und Thérapie. 
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fonctionnels appréciables, il y a irritalion; dès qu'il produit 
en outre des troubles nutritifs appréciables, il y a inflam- 
mation. 

Qu'est-ce donc qu'une irritation inflammatoire? 

Pour moi, et d'après mes observations, c'est une action exté- 
rieure venant» soit directement du dehors, soit du sang, qui 
agit sur une partie de l'organisme, en change la structure et 
la composition, modifie ses rapports avec les tissus voisins. 
Sous cette influence, la partie irritée attire à elle une certaine 
quantité de substance qu'elle emprunte à ce qui l'entoure, soit 
à un vaisseau, soit à toule autre partie du corps ; elle attire, ab- 
sorbe, transforme, suivant les circonstances, une partie plus 
ou moins considérable de matériaux. Toutes les formes connues 
de l'inflammation trouvent, de celte manière, leur explication 
naturelle. Tout se résume en ce que l'inflammation commence 
au moment où les tissus absorbent cette quantité de matériaux 
et commencent à leur faire subir des modifications ultérieures. 

Cette doctrine est jusqu'à un certain point d'accord avec la 
théorie vasculaire qui regarde l'exsudat comme la conséquence 
immédiate de Thypérhémie, et caractérise l'inflammation dé- 
clarée par la présence d'une substance plus ou moins étran- 
gère altérant la composition naturelle de la partie. La seule 
chose qu'il soit indispensable de bien constater, c'est de savoir 
si l'hypérhémie provoque réellement l'apparition de ces phéno- 
mènes. 

Si l'inflammation était véritablement liée à l'hypérhémie, il 
serait impossible, comme vous le comprenez fortbien, de parler 
de l'inflammation de parties qui ne sont pas en rapport immé- 
diat avec les vaisseaux : nous ne saurions supposer une inflam- 
mation à une certaine distance du vaisseau. Il serait impossible 
déparier d'une inflammation delà cornée (en exceptant le bord 
de cette membrane) ou d'une inflammation du cartilage (en 
exce[)tant les parties qui sont situées tout près de l'os), t)u bien, 
enfin, d'une inflammation dans l'intérieur d'un tendon. Et pour* 
tant ces parties s'enflamment de la même manière que les au- 
tres^ et les modifications que produit cet acte morbide dans les 
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parties dépourvues de vaisseaux ne diffèrent pas essentiellement 
de celles que l'on observe dans les parties qui en possèdent. 

Comme on le sait, les partisans de la doctrine des exsudais 
ont été contraints de faire quelques concessions pour l'exsudation 
inflammatoire. On nomme inflammation plusieurs processus 
morbides se distinguant des autres inflammations par la nature 
de leur exsudation. Quand, par exemple, on parle de l'inflam- 
mation des muqueuses, on ne s'attend pas toujours à ce que les 
muqueuses produisent une exsudation flbrineuse. Nous connais- 
sons bien des muqueuses où les exsudais flbrineux sont fréquents» 
la muqueuse respiratoire par exemple ; mais nous savons aussi 
que les exsudats flbrineux libres ne se produisent presque ja- 
mais sur la muqueuse du tube digestif, et qu'elles accompagnent 
tout au plus les formes les plus graves, les formes gangreneuses 
et spéciGques. Quant on parle d'une laryngite, on ne présuppose 
pas un croup ; dans une cystite, on ne s*attend pas à trouver la 
face interne de la vessie couverte d'une couche flbrineuse; dans 
toute la série des inflammations gastriques, on ne trouve au 
début de l'afl'ection qu'une sécrétion muqueuse abondante. Si 
nous conservons donc le nom d'inflammation à ces inflamma- 
tions catarrhales, si nous ne voulons pas les rayer du nombre 
des inflammations (et nous n'en avons aucune raison), nous de- 
vons admettre que dans l'inflammation, outre l'exsudat flbri* 
neux, il peut se faire un exsudât muqueux, et nous formerons 
de ces inflammations avec exsudats muqueux, une catégorie 
particulière, spéciale à certains organes ; car on ne les trouve 
pas dans tous les tissus du corps et ils restent limités à certaines 
muqueuses. 

Si vous observez un peu mieux les exsudats flbrineux, vous 
verrez que, sous ce rapport, ils concordent parfaitement avec 
les exsudats muqueux. Nous ne connaissons pas, en effet, d'ex- 
sudats flbrineux pour tous les points du corps : ainsi, nous ne 
connaissons pas de forme^d'encéphalile exsudative qui produise 
un exsudât flbrineux ; de même pour l'hépatite. Il y a bien une 
inflammation du surtout hépatique (périhépatite), de même 
qu'une inflammation des enveloppes du cerveau dans lesquelles 
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il y a une exsudaMon de fibrine, mais jamais on n'a trouvé de 
fibrine dans l'hépatite vraie ; on ne la rencontre pas plus dans 
l'inflammation ordinaire de la substance charnue du cœur 
(myocardite). 

D'autre part, il est certain que, partant de certaines idées 
conçues à priort, on a supposé des exsudats flbrineux dans bien 
des points où dans le fait ils n'existent pas. Ainsi, on a fait 
naître le pus d'un exsudât fibrineux et dans tous les points où 
le pus se produit, on l'a fait provenir d'un exsudât fibrineux : 
l'observateur le moins scrupuleux peut se convaincre que c'est 
une erreur. Lavez une surface ulcérée par exemple, enlevez-en 
le pus et recueillez ce qui s'échappe de la plaie; ce sera un 
liquide séreux ou du pus, mais jamais vous ne verrez la plaie 
se recouvrir d'une couche fibrineuse. En ne considérant que les 
parties où l'inflammation produit un véritable exsudât fibrineux, 
on les voit former une catégorie aussi tranchée que les parties 
produisant des exsudations muqueuses. En première ligne, nous 
avons les séreuses qui, sous l'influence de la plus faible irrita- 
tion, produisent de la fibrine; en seconde ligne, certaines mu- 
queuses, dans lesquelles l'inflammation fibrineuse est évidem- 
ment un degré plus élevé d'une inflammation muqueuse dans le 
principe. Un croup ordinaire ne débute pas sous la forme de 
croup fibrineux : au début, à une époque où la maladie peut 
déjà être fort grave, on ne trouve pas autre chose qu'une pseudo- 
membrane muqueuse ou muco-purulente. Ce n'est qu'au bout 
d'un certain temps que se fait l'exsudation fibrineuse, et l'on 
peut suivre cette transition dans la fausse membrane; en cer- 
tains points, elle est nettement constituée par du mucus, en 
d'autres par de la fibrine, tandis qu'il en est où l'on hésite à se 
prononcer entre ces deux produits. Dans ce cas, ces deux sub- 
stances se substituent l'une à l'autre; là où l'irritation inflam- 
matoire est intense, nous trouvons de la fibrine; là où elle est 
moins forte, c'est du mucus que nous rencontrons. 

Nous savons que le mucus n'existe pas dans le sang comme 
cela est prouvé pour la fibrine. Quelque abondante que soit la 
passe de mucus sécrétée dans un temps très-court par une mu- 
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ijueuse, nous savons qu'il est produit par la membrane elle-même ; 
elle n'est point imbibée par du mucus, provenant du sang, mais 
la matière spéciale du mucus, la mucine, est produite par l'ac- 
tivité de la membrane muqueuse et elle est versée à la surface 
mêlée au liquide séreux qui transsude des vaisseaux sanguins. 
J ai cherché à réfuter de même (page 144) l'opinion que Ton a 
sur l'origine de la fibrine (1). Tandis qu'on la considère comme 
Doe transsudation spéciale du sang, comme un plasma qui s'en 
exhale, j'ai cherché à démontrer que la fibrine est un produit 
local fourni par le tissu dans lequel elle se trouve; j'ai essayé 
de faire voir qu'elle était entraînée a la surface du tissu, de la 
même nnanière que le mucus dans les muqueuses. Je vous ai 
montré à cette occasion comment, lorsqu'un tissu produit une 
plus grande quantité de fibrine, le sang en reçoit en même 
temps une quantité plus considérable, et je vous ai fait voir 
que la crasse fibrineuse était un produit de la lésion locale, 
tout comme l'exsudation fibrineuse était le produit de la méta- 
morphose locale des tissus. De même qu'on n'a jamais pu faire 
sécréter du mucus en un point en modiliant la pression du sang 
dans les vaisseaux, de même en changeant la pression du sang, 
on n'a jamais réussi à produire de la fibrine : ce qui transsude 
est toujours un liquide séreux. 

Je pense donc que, dans le sens ordinaire^ il n'existe point 
d'exsudat inflammatoire. Au contraire, l'exsudat est composé des 
substances résultant d'un changement dans la manière d'être 
des parties enflammées, substances qui se mêlent avec le liquide 
transsudant à travers les parois vasculaires. Si la partie pos- 
sède une grande quantité de vaisseaux superficiels, elle fournira 
un exsudât dans lequel les liquides exhalés du sang seront ver*» 
ses à la surface, entraînant les produits spéciaux du tissu, mu* 
cine, librine, paralbumine. S'il n'existe pas de vaisseaux, il n'y 
aura pas d'exsudal ; tout le processus se limitera au tissu, qui 



(1) SptcMe Pathologie und Thérapie, Erlangen, Band I, Seite 75. ~ Qeiam»^ 
meiie Abhandlungent Seite 135- i37. «- Archiv fur pathoiogitche AnaiQnUe, Baod 
Xi>, Seite 36. 
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subira des modiRcations particulières, en rapport avec TiiTita- 
tion qu'il a éprouvée. 

Il y a donc bien des inflammations exsuda tives ii la surface 
de la peau, des muqueuses, des séreuses, des synovialest mais 
nous ne connaissons rien de semblal)le dans le cerveau , la 
moelle, les nerfs, les muscles, la rate, le foie, les testicules, les 
os, etc. De cette manière, il y aura deux formes d'inflamma- 
tion : l'inflammation purement parenchymateuse, dans laquelle le 
processus se passe dans le sein même du tissu, et dans lequel il 
n*ya pas production appréciable d'exsudat, et l'inflammation se- 
crétoire {exsudative)^ spéciale aux organes superticiels, et dans 
laquelle il y a exsudation de liquides venant du sang, mélange 
de ces liquides avec les produits de Tinllammation parenchy- 
mateuse, et excrétion de ce mélange à la surface des organes; 
on peut surtout distinguer ces deux formes par les organes dans 
lesquels elles se manifestent. Certains organes ne présentent ja- 
mais qu'une inflammation parenchymateuse; dans d'autres, au 
contraire, on ne trouve presque toujours qu'une inflammation 
superficielle et exsudative. IVlais Tbistoire des organes munis 
de surfaces libres nous enseigne que le même tissu, une mu- 
queuse par exemple, peut être le siège d'une inflammation à la 
fois exsudative et parenchymateuse. 

La classification que Ton fait ordinairement d'après Hunier (I), 
en forme adbésive et forme purulente, est beaucoup moins 
exacte : en effet, il s'agit toujours de savoir jusqu'à quel point 
les tissus se modifient, et de rechercher si leur produit prend 
le caractère de la dégénérescence, ou bien on est intéressé à 
savoir si la partie sera débarrassée des produits qu'elle a four- 
nis elle-même, par une exsudation de liquides provenant du 
sang et pouvant par là prévenir la dégénérescence dQ la partie. 
L'inflammation parenchymateuse a, dès le principe, une disposition 
à modifier Ihabitus histologique et fonctionnel des organes. Chaque 
exsudation soulage en quelque sorte le tissu; elle l'épure d'une 
quantité notable de substances nuisibles et les parties qui su- 

(1) John Hunter^ ûEuvtm complètes, trad» de Tangiais, arec des notes par 6. Hi- 
chelou Paris, ibtô. 
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bissent Tinflammalion exsudative sont proportionnellement 
moins malades, moins exposées à une dégénérescence durable 
que celles qui sont le siège de l'altération parefichymateuse. 
Aussi, depuis les temps les plus anciens, les médecins recon- 
oaissent-ilsi^ l'indication dans les inflammations des organes su- 
perficiels, d'activer la sécrétion (transsudation, exsudation) ; ett 
malgré les doutes fortement soulevés dans ces derniers temps, 
on ne peut nier que les sécrétions n'exercent une action dériva- 
tive ou dépura toire non-seulement sur les organes profonds, 
mais encore sur les organes superficiels malades. 
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CHAPITRE XVIII 



Néoplaslea normales et miOiologlqiaea. 



SoMMAiRC. -— La th(k)rie da développement continu opposée à la théorie du bias- 
tème et de l'exsudation. — Le tissu conjonctif et ses équivalents considérés 
comme le germe le plus général des néoplasies. — Concordance des néoplasies 
embryonnaires et pathologiques. -^ La division des cellules, considérée comme 
point de départ le plus général des néoplasies. 

Formation endogène. — Physalides. — Espaces générateurs. 

Tendances diverses de la néoplasie. — Hyperplasie directe et indirecte. — Hétén>- 
plasie. — Cellules formatrices pathologiques. — Leur volume variable et durée 
de leur puissance formatrice. 

Développement de l'os donné comme exemple. — Différence entre une formation 
et une transformation. — Opposition entre l'os frais se développant et l'os ma- 
céré. — Mature du tissu médullaire. — Développement longitudinal des os 
longs; prolifération cartilagineuse. — Formation de la moelle des os comme 
exemple de transformation de tissu. — Moelle rouge et jaune» normale «t în- 
flammaïuire. — Tela atsea, cartilage crétifié. — Tissu ostéoide. — Maturation 
du pus. — Ossification de la moelle. — Développement transversal des os longs : 
structure et prolifération du périoste. 

La granulation considérée comme analogue à la moelle des os et comme point de 
départ de tout développement hétéroplustique. 



Pour exposer avec plus de nelleté la marche de Vimtation 
formative, il faut esquisser les principaux traits de l'histoire 
des néoplasies pathologiques : ces détails vous feront comprendre 
en même temps et le développement plus compliqué des tu- 
meurs, et les irritations inflammatoires les plus simples. 

J'ai dit à plusieurs reprises que je rejette complètement au- 
jourdMiui la doctrine du blastème. Je Tai remplacée parla doc- 
trine plus simple du développement continu des tissus. Il faut donc 
reconnaître, dans les cas particuliers, le mode spécial suivant 
lequel se forment les tissus, et par quelques exemples j'es- 
père vous apprendre les diverses directions de ce dévelop- 
pement. 
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De mes premières recherches sur les tubercules (1) datent les 
premiers faits sur lesquels je commençai à battre en brèche, en . 
ce qui touche les néoplasies, la doctrine du blastème et de Tex- 
sudation qui régnait alors. Je trouvai que beaucoup de tuber- 
cules, ceux surtout qui se développent dans les ganglions lym- 
phatiques, dans les enveloppes du cerveau, dans les poumons, 
ne présentaient jamais d'exsudation reconnaissable, et je 
m'assurai qu'à toutes les époques de leur développement ils 
présentaient des éléments organisés, sans que j'y pusse décou- 
vrir, à aucune époque de leurs stades initiaux, une substance 
amorphe. Déjà, il y a plus de huitans, je reconnus que les pre- 
mières transformations que subissent les ganglions lymphatiques 
dans la scrofule, sont exactement les mêmes que dans l'hyper- 
trophie de ces organes ; les noyaux et les cellules deviennent 
plus nombreux, se détruisent ensuite et fournissent les maté- 
riaux de cette substance caséeuse qui finit par s'y amasser. Cette 
remarque, cette faculté que possédait un tissu en voie d'hyper- 
trophie de créer, lorsqu'il avance en âge, un produit morbide 
tout différent, me parut d'autant plus important, que je ren- 
contrai alors dans la masse typho'ide (2) un développement ana- 
logue. A cette époque, on partageait presque partout les doc- 
trines de l'école de Vienne, et l'on pensait que, dans la fièvre 
typhoïde, il se produisait une exsudation de nature albumineuse, 
de consistance molle, qui remplissait les parties et produisait 
une tuméfaction d'aspect médullaire. Mais si l'on examine cette 
masse typhoïde, soit dans les ganglions du mésentère, soit dans 
le voisinage des follicules des plaques de Peyer, il est impos- 
sible de constater un exsudât organisable à aucune époque de 
son développement ; on ne trouve qu'une prolifération des élé- 
ments cellulaires préexistants dans les follicules, les ganglions 
et le tissu conjonctif qui forment immédiatement la masse ty. 
phoîde. 

Ces observations ne me permettaient pas encore d'entre- 

(I) Wûrzhur9er Verhandimmgm. iSSO. Baod I, Seile 80; BiBd U, Mia 70 
Bind m, S«te m. 
(È) Wwrslmrgir Vgrkandlungên, Baad I. Seile 85. 
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prendre une transformation générale de la doctrine régnante; 
nous voyons, en effet, des éléments organiques se former dans 
un grand nombre de points, où les éléments cellulaires^ dès 
lors du moins, étaient inconnus comme parties constitutives. 11 
ne restait alors plus qu'une alternative, c'était de supposer 
que, par suite d'une sorte de génération équivoque, il se formait 
de nouveaux germes aux dépens d'un blastème. Le seul point, 
les glandes exceptées, où Ton ait pu avec quelque vraisem- 
blance conclure à un semblable développement aux dépens des 
anciens éléments, était la surface du corps avec ses éléments 
épithéliaux. Voilà pourquoi mes recherches sur la nature de la 
substance conjonctive, dont je vous ai si longuement entrete- 
nus, eurent une influence tout à fait décisive. Du moment où je 
fus en droit de soutenir qu'il n'est aucune partie du corps qui ne 
possède des éléments cellulaires (1); lorsque je pus démontrer 
que les corpuscules osseux sont de véritables cellules; que, 
grâce au tissu conjonctif, on trouvait des cellules véritables, en 
nombre tantôt moins, tantôt plus considérable, dans les points 
les plus divers du corps humain, on eut ainsi des germes qui 
rendaient compte du développement éventuel de nouveaux tis- 
sus. En effet, le nombre des observateurs augmentant, il fut 
de plus en plus démontré que la plus grande partie des néopla- 
sies du corps humain provient du tissu conjonctif ou de ses équi- 
valents. Les néoplasies pathologiques qui n'entren( pas dans 
cette classe sont peu nombreuses : ce sont, d'un côté, les for- 
mations épithéliales; d'un autre côté, celles qui ont des rela- 
tions avec les tissus animaux plus élevés, des vaisseaux par 
exemple. Ainsi, avec quelques restrictions peu importantes, 
vous pouvez substituer à la lymphe plastique^ au blastème des 
uns^ l'exsudat des autres, le tissu conjonctif avec ses équivalents^ et 
vous pouvez le regarder comme le tissu gennitiatif par excel- 
lence du corps humain^ et le considérer comme le point de 
départ régulier du développement des parties nouvellement 
formées (2). 

(1) Wûrzburger Verhandlungen, Band II, Seite 150 u. iU. 
(i) SpeeieUe Fathohgie und Thérapie, Band I, Seite 330 u. 333. — Arehiv fut 
palhologitchc Analomte^ Band VIII, Seite 415. 
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PrenoDs, par exemple, un organe interne, le cerveau ou le 
foie, SI vous vouiez : eh bien, tant qu'on ne voyait ^ans le 
cerveau que de la substance nerveuse, et dans le foie, que 
des vaisseaux et des cellules hépatiques, on ne pouvait com- 
prendre une néoplasie sans Tinterposition d'une substance for- 
matrice. Car il était aisé de se convaincre qu'en général dans 
le foie les néoplasies ne prenaient leur point de départ ni dans 
les cellules hépatiques, ni dans les vaisseaux. Depuis qu'on se 
sert du microscope, on sait que, dans la substance cérébrale, 
les nerfs ne produisent pas de néoplasies ; on sait depuis long- 
temps que le cancer encéphaloïde n'est pas produit par la- pro- 
lifération d'une masse nerveuse, mais par des éléments cellu- 
laires d'une espèce différente. Actuellement nous partageons 
ridée émise par Reichert, et nous considérons le corps hunaain 
comme composé d'une masse plus ou moins continue de tissus 
appartenant à la substance conjonctive au milieu desquels on 
trouve en certains points des tissus différents, comme des mus- 
cles et des nerfs. D'après mes recherches, c'est au sein de cette 
charpente plus ou moins continue, que se développe la néopla- 
sie, d'après les lois qui régissent le développement dans l'em- 
bryon. 

La loi de l'identité du développement embryonnaire et du 
développement pathologique a été formulée par Jean Millier (i), 
qui s'appuyait sur les travaux de Schwann. Mais autrefois on 
comparait le contenu de l'œuf au blastème; on ne pensait pas 
que, dans l'œuf, tout développement devait se produire dans les 
étroites limites de la cellule ; on se borna à conclure que, dans 
Tovule, il existait une certaine quantité de substance ayant la 
faculté de s'organiser ; on croyait que, grâce à une particula- 
rité innée, grâce à une force organisatrice, ou, pour parler 
comme ceux qui se plaçaient à un point de vue plus • élevé b , 
grâce à une idée organisatrice, le contenu de Tœuf prenait telle 
ou telle forme. Ici encore il a fallu se convaincre qu'on a affaire 
à une substance cellulaire, et s'il est vrai, comme Remak l'a 

(1)1. Mttll«r, Manu^ de phytiologU, trtdnit de raliemand par A. J. L. iottrUan, 
^àliuou.l'Aru.lSSi. 
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étiibli miettx que tout aulre, que la segmentation du vitellus 
soit due à une division de eellules, au développement et à la fusion 
de doisons membraneuses dans l'intérieur de l'œuP, vous com- 
prendrez alors qu'il ne s'agit plus d'un mouvement organisa- 
teur Kbre s'effectuant dans la masse vitelline, mais d'une division 
continue se propageant d'un élément simple dans le prindpe a 
une série de générations des éléments. Mais bien avant que cette 
simple expKeation des phénomènes qui se passent dans le vitel- 
lus fut connue, on pouvait prévoir qu'il était impossible de 
comparer Fexsudation plastique ou le blastème des processus 
patiiologtques, avec ce qui se passe dans l'ovule, et que partout 
où il* existe des parties morphologiques, elles viennent d'une 
partie préexistante, d'une cellule. 

Cette néoplasie se fiiit, autant que nous le savons mainte- 
nant, de deux façons : le premier mode est la simple division, 
comme nous avons eu l'occasion d'en parler à propos de l'irri- 
tation (page 266). On voit alors toute la série de modifi- 
cations, ^nis la diviston du nucléole jusqu'à ta division défi- 
nitive de la cellule. Quand un élément épithélial en arrive à 
posséder deux noyaux, qu'il se divise et se subdivise ensuite, 
le phénomène se répétant plusieurs fois, le développement 
peut atteindra un degré considérable. Qu'on se frotte la peau 
jusqa'i ce qu'une irritation se produise ; que cette irritation 
atteigne un certain degré d'intensité, et l'on verra l'épithélimn 
s'épaissir ; si la prolifération épithéliale est très-forte, des protu- 
bérances grossières ressemblant à des tumeurs peuvent en être 
la conséquence. Nous trouvons dans l'intérieur des organes 
le même mode de formation que nous offrent les couches 
épithéliales. Dans le cartilage, où l'élément cellulaire unique 
est renfermé dans une masse intercellulaire, on voit chaq^ 
élément être remplacé par un amas de nombreux éléments, 
dont chacun est entouré d'une capsule propre, de nouvelle 
formation, tandis que tout le groupe est entouré de la capsule 
primitive agrandie (faussement appelée cellule- mère). Dans le 
tissu connectif chaque nouvelle cellule produit une nouvelle 
couche de tissu intercellulaire. C'est donc un mode très-stmple, 
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mais qui» se produisant dans des parties fort dffiérentes» peut 
amener des résultats très-variés. 








Fio. IdO. 

Il existe dans le corps humain une autre série de néoplasies, 
qui sont moins bien connues, et dont l'interprétation n'est pas 
aussi certaine. Ce sont les processus dans lesquels nous voyons 
des modifications endogènes se produire dans l'intérieur de cel- 
lules préexistantes. Dans une cellule simple on voit apparaître 
une cavité vésiculaire qui, par opposition au contenu . un peu 
trouble et légèrement granuleux de la cellule, possède un aspect 
très-clair, brillant et homogène. On n'est point fixé sur la ma- 
nière dont se forme cette première espèce d'espaces que j'ai 
nommés physalides (1). U est fort vraisemblable que les noyaux 
sont aussi le -point de départ de 
ces productions dans quelques ^ 
oéoplasies. A côté de ces cellules ^^ 
on en voit d'autres qui possèdent BA 
deux noyaux, et dans lesquelles ^î^ 
un de ces noyaux a un aspect 
plus clair, une dimension plus 
considérable, tout en conservant 
l'aspect nucléaire. Ensuite ces vésicules deviennent si volumi* 




Pio. 131. 



FiC. laO. — CéUulêi proterumt de h partie moffênm d*%n eartUage interverté' 
ftro/ d^adulU ; augmentation cellulaire intra^apiutaire. — GroesUsemeilt : 300 dié- 

fi6. 431. ' NéopUtie mdôgine : eellulet contenant det vktkuUe (phytaliphoret) , 
— A. Cellule pbysaliphore proveDant du thymus d*ua noweaii-iié, à edié de 
nellales épithëlioîdes; dans rinlérieur d'une vésicule à double contour, qui, elle 
aiiiù« est eatonrée d'un bdurrelel cellulaire, se trouve une cellule à noyau coin* 
p(^. .. B, C. Cellules cancéreuses (voyez à ce sujet mes Archiv fûrpatM, Anal., 
vol. I, pi. Il, et vol. III, pt. Il); S, cellule è double noyau; C, une cellule près- 
q«e entièrement remplie par une pbysalide; tine autre cellule, dont la physalide 
iTespaM fénërateur) contient encore une cellule à noyau complète. — Orossisse* 

cttt : 300 diamètres. 

(1) Entwicketung dm SekUelgrnmâei, Seite 68. 
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neuses qu'elles finissent par remplir toute la cellule ; le contenu 
primitif de la cellule ainsi que le noyau restant semblent ne 
plus former qu'un petit appendice de la vésicule (1). Jusque-là 
le processus est assez simple, mais à côté de ces vésicules dont 
le volume augmente et qui finissent par remplir la cellule, on 
en trouve d'autres qui contiennent dans leur intérieur des élé- 
ments de nature celluleuse. Ces formations sont assez communes 
dans les tumeurs cancéreuses, mais elles se rencontrent aussi 
dans les tissus normaux, dans le thymus par exemple (2). Dans 
cette forme de néoplasies, il semble, dans le fait, que de nou- 
veaux éléments peuvent se développer dans l'intérieur d'élé- 
ments cellulaires identiques, développement qui ne s'opère pas 
par la segmentation de cellules préexistantes, mais qui se passe 
dans de& vésicules particulières, véritables sphères de généra- 
tion que j'ai nommées espaces générateurs (Blutrdume) (3). J'ai 
trouvé des formes analogues dans certains cas d'inflammation, 
par exemple dans l'épithélium du péricarde atteint de pérlcar- 
dite (4) ; d'autres observations analogues ont eu lieu depuis ; 
néanmoins cela n'a qu'un intérêt secondaire pour la question gé- 
nérale, et n'est important que pour des cas particuliers. 

Outre cette formation endogène dans certaines cellules phy- 
saliphores, on trouve encore assez souvent des formatioQS qui 
paraissent analogues à la segmentation de l'ovule (5), mais qu'il 
est difficile de limiter d'avec celles par simple division ou par 
physalides. Très-souvent on rencontre toutes ces formations 
réunies. On voit surtout ces néoplasies dans de très-grandes 
cellules dont. les noyaux se multiplient d'une manière prodi- 
gieuse (p. 267), et s'entourent ensuite chacun d'une portion 
séparée du contenu de la cellule. Cela se produit surtout à la 
périphérie des cellules, tandis que dans l'intérieur on no re- 
marque ni formation de cellules, ni corps solides ou vésiculeux. 

Il y a longtemps que pareil phénomène a été remarqué dans le 

« 

(1) Archiv fur pathologUchê Anatomie, Band I, Seite 130. 

(2) Archiv fur palhologitche Anatomie, Band Uf, Seite i97 u. tti. 

(3) Idem, Seile S17. 

(4) Archiv fur pathologUehe Anatomie, Bind III, Seile 217. 

(5) Archiv fur ^hologitche AnaUmie, Band XI V, Seite 46. 
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cancer (1\ mais Tes observations manquaient de précision. J'ai 
pu Taire des recherches plus complètes sur les tumeurs perlées 
icholestéatomes) (2) chez l'homme^ et sur la maladie perlée des 
bêles à cornes {Perlsucht) (3). J'ai vu la vieille membrane cel- 
lulaire se conserver encore longtemps, la formation être réel* 
lement endogène. D'autres fois, la membrane de la cellule- 
mère disparait rapidement, et il se forme un groupe considé- 
rable de cellules-filles, rapprochées les unes des autres'/ gardant 
encore la forme de la cellule-mère; la membrane de celle-ci a. 
disparu, ou a concouru à former les membranes des cellules- 
filles. Il est difficile alors de distinguer la formation endogène 
de la formation par simple division , et l'on peut alors regarder 
le processus comme endogène au début, et plus tard comme se 
Faisant par division. La chose n'est hors de doute que quand 
l'élément terminé (cellule-fille) se voit renfermé dans la subs- 
tance de Tancien élément (cellule-mère). 

Dans ces derniers temps, ceci a été présenté par divers ob« 
servateurs, qui ont décrit dans l'intérieur des cellules outre le 
noyau des éléments en voie de division et même de véritables 
cellules. C'est ainsi que Remnk, Buhl, Eberth et Rindfleisch 
ont décrit la formation de corpuscules muqueux et purulents 
dans l'intérieur de cellules épitholiales. Dans ces cas, ce n*est 
pas la cellule-mère en son entier, mais une partie seulement de 
son contenu qui se divise en cellules-filles , immédiatement 
d'après les uns, après une segmentation du noyau d'après les 
autres. Ces cellules ainsi formées seraient mises en liberté par 
une déhiscence de la cellule-mère. Mais encore ici la distinction 
est diflicile à établir ; beauioup d'observations parlent de la for- 
mation d'espaces générateurs ; d'autres rappellent l'histoire des 
cellules renfermant des globules sanguins, que i*on croyait for- 
més dans ces cellules préexistantes (4). 

Il est donc nécessaire, avant de pouvoir poser des formules, de 

(1) Arehiv fur pathologisehê Anatomie, Band I, Seita 107. 
(i) Arehiv fur pathologisehe AnaUmiê, Band VlII. Seite 410; Taf. IX. fig. Ml. 
(H) Wûrz&urger Verhatuilungên, Band VllI, Seiie 14.1. ^ Arekiv fur paikoio^ 
gûeke AnaUmié, Band XIV. Seite 47. 
{k) Arehiv fur pathoioffiteltê AmkmU, Band IV, Seite 515; Band Y, Seite 405. 
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faire de nouvelles observations plus étendues ; il n'est ce- 
pendant pas douteux que les nouveaux éléments naissent des 
anciens éléments de deux manières : par fissiparité et par forma- 
tion $ndogène. U est réjouissant de voir riiisloire du développe- 
ment pathologique eonforme à celle du développement physio- 
logique, avec celle même du développement des végétaux. Ea 
botanique, ces deux modes de génération sont reconnus depuis 
longtemps. Dans les plantes, la multiplication par fissiparité cor- 
respond à la croissance^ la multiplication par génération endogène ^ 
la néoplasie dans son acception la plus restreinte^ à la formation^ à 
la reproduction sexuelle. En pathologie de même on peut re- 
connaître deux types de néoplasie : le type d'accroissement et le 
type de formation. 

Si nous considérons le développement des cellules relative- 
ment au résultat, nous trouvons des différences essentielles 
entre les néoplasies quant à leur mode de développement et à 
la marche de leur croissance. En examinant une première 
classe de nouvelles formations, nous voyons les éléments cellu- 
laires se segmenter avec une certaine régularité, de telle sorte 
que les derniers produits de cette division sont parfaitement 
semblables aux cellules-mères, et que les jeunes éléments ne 
s'écartent jamais du type des éléments générateurs. On donne 
ordinairement à de semblables processus le nom à*hypertro^ 
phies; j'ai proposé, pour être plus exact, le nom d'hyperplasies, 
car il ne s'agit pas d'une exagération dans la nutrition de par- 
ties préexistantes, mais d'une production véritable d'éléments 
nouveaux (page 58), non d'un processus trophique (nutritif), 
mais d'un processus plastique (form^tif). 

Dans une autre série de néoplasies, le développement pro- 
cède aussi par la division des éléments ; mais la segmentation 
se fait avec une grande rapidité et produit des éléments de plus 
en plus petits, au point qu'il est quelquefois impossible de les 
reconnaître pour des cellules à cause de leurs divisions fort mi- 
nimes {granulation). La multiplication des cellules peut cesser 
en ce point, les éléments nouveaux recommencent à croître et à 
augmenter de volume, et suivant les circonstances, il peut se 
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reformer une production semblable à celle par où avait com- 
mencé ie développement. C'est une hyperplasie qui se produit 
par un détour, par seconde intention. Mais tel n'est point le cas 
ordinaire; généralement les éléments jeunes et de petit volume 
prennent une autre voie de développement, et commence un 
dételoppement hétérologique (1). 

Les jeunes éléments peuvent de nouveau être le siège d'une 
division ; le plus souvent, pendant que les cellules sont en voie 
d'accroissement, les noyaux se multiplient de plus en plus, de- 
venant en même temps plus nombreux et plus petits. Vous trou- 
vez quelque chose d'analogue dans le pus, où les noyaux se di- 
visent très-promptement : le noyau primitif forme un grand 
nombre de petits noyaux secondaires qui adhèrent les uns aux 
autres dans le principe. Mais dans le pus, il n'est pas démontré 
que les cellules se divisent réellement comme les noyaux, tan- 
dis que cette division a lieu dans les autres néoplasie^. La divi- 
sion, ou si vous l'aimez mieux, la segmentation complète des 
éléments, se fait longtemps attendre, et le stade intermédiaire 
dans lequel les noyaux seuls se divisent, peut durer assez long- 
temps en conservant une certaine autonomie. 

Dans la néoplasie par génération endogène, l'hétérologie se 
montre généralement dès le début, les jeunes éléments sont pe- 
tits, d'apparence indifférents, et disposés à se ramollir. J'ai no- 
tamment montré comment, dans les tumeurs perlées, des perles 
et des traînées de cellules épidermoïdales pouvaient provenir 
des corpuscules du tissu conjonctif. 

Abstraction faite de ces néoplades qui, par la division régu- 
lière des éléments, produisent imfnédiatement l'hyperplasie, 
l'état normal est remplacé par un état intermédiaire, dans le- 
quel le tissu est essentiellement modifié, sans qu'on puisse 
prévoir si le développement ultérieur sera bénin ou malin. C'est 
un stade d'indifférence absolue en apparence (2) que je nomme 
siade de granulation ; on ne trouve rien dans les éléments qui 
puisse indiquer l'importance qu'ils vont prendre ; ils ressemblent 

(i)|IKârs6iir9«r VerKamdhingên, Baod I. Mf 136. 

(i) SpHtêlk FalhûUtgie und Tlurtipiê, Erlan^i, Baod I, Seiie 334. 
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aux cellules dîtes formatrices de l'embryon, dont il est impos- 
sible de dire, dès le début, lorsqu'elles ont toutes le même as- 
pect, si elles vont Former un nerf, un muscle ou tout autre 
tissu. Je n'en suis pas moins convaincu de l'existence de cer- 
taines différences réelles dans la structure intérieure de ces 
jeunes cellules pathologiques, et je pense que ces difTérences 
qui, jusqu'à un certain point, décident des transformations ul- 
térieures, n'existent pas dans ces cellules seulement comme 
force potentielle non appréciable, mais, suivant moi, elles sont 
réellement matérielles, mais si délicates qu'il nous a jusqu'à pré- 
sent été impossible de les constater. 

On connaît depuis des années, dans le développement em- 
bryonnaire, un phénomène qui semble prouver l'existence de 
différences intimes des cellules formatrices : on a remarqué que 
certains segments de l'œur accomplissaient leur métamorphose 
plus vite que d'autres, et en particulier que les parties devant 
former les organes d'un ordre plus élevé parcouraient plus vite 
leurs stades de développement physiologique que les parties 
destinées aux tissus d'organisation inférieure. On pourrait 
trouver aussi certaines différences dans le volume des éléments. 
De même dans le développement de produits pathologiques, on 
remarque souvent des différences dans la durée du temps em- 
ployé pour que les éléments puissent accomplir leur développe- 
ment. Toutes les fois que les éléments se développent très-vite, 
on voit se produire un développement hétérologue. Une forma- 
tion homologue, hyperplastique, suppose toujours une certaine 
lenteur dans l'évolution des éléments qui restent plus volumi- 
neux et dans lesquels les divisions ne vont pas jusqu'à repro- 
duire des formes petites. 

Autant l'histoire du développement est simple et la doctrine 
peu compliquée, autant la démonstration en est difficile dans 
les différents points de l'organisme. Les parties qui paraissent 
être mieux disposées pour ces recherches, et par lesquelles, 
il y a une vingtaine d'années, Henlc fît presque la découverte de 
ce développement, sont les épithéliums. On pourrait croire, au 
premier abord, qu'il est très-difBcile d'étudier la formation de 
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chaque élément, à la surface d'une membrane, dans un point 
où le développement est souvent si abondant. Henle, comme 
on le sait, a cherché à démontrer que les corpuscules mu- 
queux, et même certaines formes qui appartiennent déjà au pus, 
sont produits à la surface des muqueuses à côté de Tépithé- 
lium : il n'admet pas de différence essentielle entre les deux 
productions muqueuse et épithéliale, et considère les corpus- 
cules muqueux comme des cellules épiihéliales manquées, 
comme des avortons gênés par une lésion précoce dans leur 
développement ultérieur, mais qui, sans cet accident, eussent 
été susceptibles de devenir des éléments épithéliaux. Mais mal- 
heureusement on avait autrefois et on a eu après pendant long- 
temps ridée que l'épithélium normalement produit se forme ^ 
d'un blastème. On supposait que les vaisseaux de la surface de 
chaque muqueuse laissaient transsuder une substance plastique, 
aux dépens de laquelle les éléments se formaient. Après lé pas 
fait en avant par Schleiden on ne sortait pas de la formule de 
Schleiden, et Ton pensait que des noyaux se formaient primer^ 
dialement (cytoblastes) dansun liquide et qu'ensuite ils s'entou- 
raient d'une membrane. Aujourd'hui on a si souvent étudié 
les divers points de la surface de la peau, des séreuses et des 
muqueuses, que tout le monde est convaincu que dans ces 
membranes les éléments cellulaires touchent immédiatement 
la surface du tissu conjonctif, qu'il ne se trouve nulle part ni 
noyaux libres, ni blastème, ni liquide interposés, et que les 
couches les plus profondes de l'épithélium sont justement celles 
où les cellules sont le plus étroitement serrées les unes contre 
los autres. Si, à l'époque où Henle fit ses recherches, on avait su 
qu'il n'existe point de blastème dans ce point, qu'il ne se fait 
pas de développement de novo, mais que les cellules épithé- 
liales proviennent d'anciennes cellules ou doivent se développer 
aux dépens du tissu conjonctif sous-jacenl, cet observateur eût 
certainement été amené à conclure que les corpuscules mu- 
queux et purulents qui ne sont pas sécrétés par une surface 
ulcérée, doivent nécessairement provenir d'éléments épithéliaux 
préexistants. 
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On était dès lors très-rapproché de la vérité, mais la théorie 
du biastème aveuglait tous les esprits, et nous tous nous avons 
subi sa Acbeuse influence. Il paraissait impossible, d'un autre 
côté, de trouver partout, dans l'intérieur des tissus, les pré- 
curseurs nécessaires des éléments. Ce Tut seulement lorsque 
l'existence des éléments cellulaires du tissu conjonctif fut dé- 
montrée, qu'il fut possible d'expliquer par ce tissu riche en 
germes, et se trouvant dans tous les points de l'économie, 
comment des développements semblables pouvaient se faire 
dans les organes les plus divers. Maintenant nous savons que 
le tissu conjonctif ou ses équivalents existent dans le cerveau, 
dans le foie, dans les reins, dans les muscles, dans le cartilage, 
dans la peau, etc.; il n'est donc plus difficile de comprendre 
que, dansées organes si différents, on puisse voir se développer 
un produit patliologique de même nature. On n'a plus besoin 
du biastème spécifique déposé dans les parties, mais seule- 
ment d'une irritation analogue portant sur le tissu conjonctif des 
endroits les plus divers. 

Pour en revenir à notre étude spéciale, je donnerai un 
exemple concret du développement normal qui, mieux que tout 
autre, vous donnera une idée des processus souvent si compli- 
qués qui se présentent dans cette transformation des tissus* Je 
choisis un exemple dans lequel la marche du développement est 
la mieux connue, et qui, grâce à sa disposition spéciale, est le 
RKrins sujet à exposer aux erreurs. Je choisis les os qui sont 
trop durs et trop denses pour qu'on puisse parler d' exsudât et 
de biastème dans l'intérieur de leur parenchyme. Le développe- 
ment des os nous donne en même temps raison de toutes les 
néoplasies qui peuvent, sous l'influence de conditions morbides, 
se développer dans les os, car chaque espèce de néoplasie re- 
trouve son type dans l'histoire du développement normal de l'os. 

Comme on le sait, tous les os volumineux croissent dans deux 
directions ; c'est ce qu'il est surtout facile de voir dans les os 
longs qui s'allongent et s'épaississent de plus en plus. La crois- 
sance longitudinale procède du cartilage, le développement con- 
ppntri(|ue du périoste ; majs Tos plat est aussi composé, d'un 
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côté, de parties cartilagineuses (synchondrose) ou de tissus équi- 
valents (sutures), et, d'un autre côté, il est recouvert par des 
membranes qui représentent le périoste. Dans chaque os on 
peut donc distinguer une croissance cartilagineuse et une crois-* 
sance périostique. Le développement de Tos long se fait comme 
Ta indiqué Havers; les nouvelles couches osseuses enveloppent 
les anciennes, et chaque nouvelle couche est en même temps plus 
large et plus longue que celle qui la précède immédiatement. 
La croissance périostique gagne naturellement toujours en hau- 
teur, en ce que de nouvelles couches de périchondre se trans- 
forment continuellement en périoste, et les parties qui croissent 
du cartilage deviennent toujours plus épaisses, en ce que la 
partie moyenne de la diaphyse s'ossifie d'une manière fort pré- 
coce et que l'ossification empêche en général la croissance ulté- 
rieure. Pendant que ces parties, qui étaient auparavant formées 
de tissu conjonctif ou de cartilage, se transforment en os, on 
voit commencer au centre de Tos le développement du tissu 
médullaire. L'os primitif est une masse très-dense, très-solide 
et relativement compacte. Plus tard, la masse osseuse se raréfie 
de plus en plus, ses particules se dissolvent peu à peu, et la ca- 
vité médullaire est ainsi formée; celte dernière est non-seule- 
ment aussi grande qu'était la couche osseuse primitive, mais 
elle la dépasse de beaucoup en général. Vous voyez que le dé- 
veloppement de Tos, observé tout à fait grossièrement, ne con- 
siste pas seulement dans l'apposition successive de nouvelles 
couches osseuses provenant du cartilage et du périoste, mais 
qu'il comprend aussi la substitution continue de la substance 
médullaire aux couches les plus internes de l'os. 

La théorie du blastème était dominante depuis longtemps et 
donnait sur ce point les explications les plus décisives. Le vieil 
Havers et Duhamel, dont les excellentes recherches sur les os 
sont partout connues et estimées (1), croyaient qu'un suc nutritif 
était sécrété et que les nouvelles masses osseuses se formaient 
à ses dépens. On expliquait le développement de la moelle en 

(1) Duhamel, Mémoifet iur Ui oi {Mémoires de tAeadéwùê royiii« du Miêmca et 
P«rtt, 174M743.) 



J 



366 NÉ0PLA8IES NORMALES [Chap. XVIII. 

disant qu'il se formait, dès le début, des cavités dans lesquelles 
étaient sécrétés un suc visqueux et ensuite une niasse grais- 
seuse; ces cavités étaient revêtues de la membrane médullaire 
«et leur contenu variait avec Tàge. Comme je vous l'ai dit plus 
haut, on ne trouve pas de sacs dans les mailles du tissu osseux, 
mais un tissu continu, le tissu médullaire (tela medullaris) qui 
remplit les espaces et les cavités médullaires, et qui appartient 
à la substance conjonctive, quoiqu'il soit notablement difTcrent 
du tissu conjonctif ordinaire. Il s'agit donc ici, comme vous 
pouvez le supposer à l'avance, d'une substitution de tissu. De 
même que le tissu osseux est formé par le périoste et par le 
cartilage, de même la moelle est formée par le tissu osseux, et 
le développement d'un os n'est pas achevé par la formation de 
tissu osseux; il faut encore, pour former l'os parfait, que la série 
de métamorphoses, se continuant au delà du stade d'ossifica- 
tion, produise le tissu médullaire. Le tissu médullaire parait 
donc n'être en quelque sorte que la fin physiologique de la for- 
mation organique de l'os. 

Si .simple que soit ce développement, il n'en donne pas moins 
une tout autre idée de la croissance et de la vie de l'os. Autre- 
fois on s'est presque toujours tenu au point de vue de l'ostéo- 
logie pure : on a pris l'os macéré, on l'a considéré privé de 
toutes ses parties molles, et sur ces données on a inventé les 
processus morbides. Mais il est nécessaire de suivre ces mé- 
tamorphoses sur l'os humide, vivant, sain ou malade; il faut 
suivre les processus, non-seulement dans les couches prolifères 
du cartilage et du périoste, mais il faut suivre l'os jusque dans 
la substance médullaire, ce produit ultime, sinon le plus élevé, 
du développement extrême de celte série. Ce fait que le tissu 
osseux n'est pas simplement dissous dans la production de la 
moelle, et qu'il n'est pas remplacé par un exsudât ou un blas- 
tème quelconque, a pour moi une grande importance et doit 
changer du tout au tout l'histoire du développement de l'os. La 
dissolution de la substance osseuse est une transformation de 
tissu ; la dissolution se produit au moment où le tissu osseux 
fondamental se transforme en une masse de tissu mou, incapa* 
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l)le de retenir les sels calcaires (Ij. Si l'oo nie deinamle : Mais 
d'où viennent les nouveaux éléments qui se Irouvenl au miiitsu 
de la substance osseuse? Comment un cancer, un foyer purulent 
peuvenl-ils se former au milieu de la substance corticale corn* 
pacte de l'os ? Ma réponse est toute simple : ils se forment de la 
Dième manière que le tissu médullaire dans le développement 
normal de l'os. 11 n'y a pas un seul point dans lequel le tissu 
osseux commeuce par se dissoudre, oîi il goit remplacé par un 




exsudât, lequel produise ensuite une néoplasie ; vous verrez tou- 
jours que le tissu existant se transforme immédiatement en tissu 

Fis. 131. — Coup* vtriitatt du bord ouifié d* l'attragaU qui u dieel»ppt. — t. 
Cartilage avec Jf peiils groupes de cellules. — ji. Couctie rapprochée de ta ligne 
it eikiflrarion, pnfwnMnl la praliféraiion la plus iniense et lea cellules du plu 
(r*tKl Tolnme. Dam le^ cavitua du carlilage, on voit des c«lluiM à DO^au corn- 
plélei, dus cerpusculei rataliuéi, auguleux , granuleux, qui sont les cellules ré- 
tracta artjflcielleiacnt.' Lh masse Mmbre qui s'avance dans la substance intemi^ 
diaira reprtotite la dëpOt calcaire, au-dessous duquel on Toit les espaces mêdul- 
Uires Im.'tn. m), qui, dans ce cas-ci, se sont formés Irés-rapiili^menl, ainsi que les 
irtMcnlei oiseui. La moelle est détache» ^ dans les espaces les plus inrérieurs. le* 
inbécnlei uni entourés d'un rebord plus clair qui est le jeana Uisa osseux pn>duit 
pir la moella. — CrossisseDieni . SOO diamètres. 

(Ij inhiD fÛT paihotogiuht Anatomie. Baud V, Seit« UB, 4(0, t4S, U3i 
Bul Xltl, SM! aai. — Sittieitiulung du &cltàitlsT**dti, Seite lo^. 
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nouveau. Le tissu osseux existant est la matrice du tissu cancé- 
reux à venir; les cellules du cancer sont les produits immédiats 
des cellules de Tos. 

Étudions maintenant la marche de la formation osseuse d'une 
manière plus spéciale. Nous avons déjà vu à peu près de quelle 
manière le cartilage se prépare à l'ossification : les éléments du 
cartilage commencent par devenir plus volumineux, ils se divi- 
sent, les noyaux d*abord, les cellules ensuite ; ces divisions se 
succèdent très-rapidement, il se forme des groupes de cellules 
de plus en plus considérables, et au bout d'un temps relative- 
ment très-court, au lieu d'une cellule solitaire, nous trouvons 
un groupe de cellules (fig. lli]. Déjà dans le premier chapitre 
(page 7), j'ai dit que la cellule de cartilage se dislingue de la plu- 
part des autres cellules, en ce qu'elle produit au pourtour une 
membrane capsulaire dans laquelle elle est enfermée ; cette mem- 
brane capsulaire forme des cloisons qui séparent, après la division 
de la cellule de cartilage, les nouvelles cellules entre elles (1) ; 
de sorte que chaque groupe de cellules de nouvelle formation 
reste entouré de la capsule mère très-agrandie (fig. 130). 

Plus les cellules qui subissent cette transformation sont nom- 
breuses, et plus le cartilage augmente de volume, et la crois- 
sance longitudinale de l'individu dépend essentiellement de 
l'agrandissement de tous ces groupes cellulaires. Notre taille 
dépend entièrement du bon plaisir de ces éléments. Quand la 
prolifération du cartilage a atteint ce stade, les parties ccllu- 
laires sont serrées les unes contre les autres; une faible quantité 
de substance intermédiaire les sépare seulement les unes des 
autres (fig. 111). A mesure que le développement avance, l'as- 
pect du cartilage se modifie, il ressemble à un tissu végétal 
formé par des cellules serrées. Les cellules elles-mêmes sont 
très-délicates : elles se ratatinent sous Tinflluence des liquides 
les plus indifférents, et forment alors des corpuscules anguleux et 
irréguliers, ressemblant aux corpuscules osseux, avec lesquels 
ils n'ont cependant rien de commun. 

(i) Archh fur palhologitehe Analomie, Berlin. Ban il III, Seite SSI, 
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Les cellules qui ont été produites par Tactive prolifération 
des cellules de cartilage qui étaient uniques jusque-là» repré- 
sentent la matrice de tout ce qui se produira dans l'axe longi- 
tudinal de l'os, et surtout pour le tissu osseux et pour le tissu 
médullaire. Il peut se faire que les cellules de cartilage se trans- 
forment directement en cellules médullaires et qu'elles restent 
dans cet état ; il peut se faire qu'elles se changent d'abord en 
tissu osseux et ensuite en tissu médullaire; enfin, elles peuvent 
former d'abord le tissu médullaire et se transformer ensuite en 
tissu osseux. Tous ces tissus» si analogues et si voisins dans le 
fond, si différents et si éloignés l'un de l'autre dans leur aspect 
extérieur» peuvent subir des permutations variées. Lorsque la 
transformation médullaire se pnnluit d'abord dans le carti- 
lage (1), l'ancienne substance intercellulaire qui se trouve sur le 
bord de l'os commence par se ramollir ; une partie des capsules 
les plus voisines subit bientôt après une modification analogue, 
et les éléments cellulaires deviennent plus ou moins libres au 
milieu de cette substance fondamentale ramollie. Lorsque le 
tissu a subi cette transformation, sa réaction chimique est en 
même temps modifiée : on obtient toujours la réaction bien nette 
de la mucine. En même temps les éléments cellulaires se divi- 
sent ordinairement, non point comme ils l'avaient fait jusqu'alors, 
en formant deux cellules analogues (byperplasie), mais ea for- 
mant des cellules à plusieurs noyaux plus petits (hétéroplasie 
physiologique, granulation). A mesure que la transformation 
s'avance de plus en plus, à mesure que de nouvelles portions de 
la substance intermédiaire se changent en une masse molle et 
hooM^ène, on voit, en général, les cellules se diviser et produire 
beaucoup d'éléments plus petits qui représentent des formations 
fort minimes en comparaison des volumineuses cellules de car- 
tilage ; ils possèdent soit un seul noyau avec nucléole, soit plu- 
sieurs noyaux (2) comme le pus. C'est de cette manière que se 
forme peu à peu un tissu très-riche en cellules, le tiuu médul^ 
laire jauM, la w^oelle rotage, que nous trouvons dans les os des 



(i) ÀrekMfirpoikohgiêekê AnaUmiâ. Beriin, Baod V, Seite ttl n. IS7. 

(S) Ârthlio fir fQiMigi9th$ Ànat9miê, Baod 1, Soie iSS; Baod XIV, Seita SGL 
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iMuveiui-iiéft. Si la processus s'arrête en ce point, l'élendue de 
ia partie transformée détermine les limites de l'aréole médul- 
laire suivante. Un peu plus tard, on voit ces petites cellules 
absorber de Un graisse, d'abord sous forme de granules, puis 
sous forme de grosses gouttes, jusqu'à ce qu'elles en soieiii 
entièrement remplies. C'est ainsi que le tissu médullaire pri«- 
mitif se transforme en tissu adipeux (1) ; la graisse est toujours 
contenue dans Tintérieur des cellules, comme dans les cellules 
du panicule adipeux ; mais cette moelle jaune et aUpeuse ne se 
forme pas dans tous les os* Dans les corps des vertèbres nous 
trouvons presque toujours 1^ petites cellules, dans les os longs 
des adultes on trouve normalement de la moelle adipeuse; mais 
sous l'influence d'altérations pathologiques, la graisse peut dis- 
paraître, les éléments peuvent se diviser et nous avons la 
moelle rouge mais inflammatoire. Dans l'atrophie générale et 
dans l'ostéomalacie, la graisse se résorbe et la moelle entière 
devient un tissu muqueux qui même dans sa consistance offre la 
ressemblance la plus grande avec le corps vitré mais qui contient 
toujours des vaisseaux. 

Dans toute la série de modifications qui sépare le premier 
développement de la moelle aux dépens du cartilage, de l'alté- 
ration inflammatoire que nous voyons survenir à la suite d'une 
amfMtationi nous ne trouvons, a aucune époque, ni substance 
amorphe, ni blastème, ni exsudât. Nous pouvons toujours voir 
la cellule produire la cellule, chacune se développe aux dépens 
d'une cellule préexistante, et aussi longtemps que dure la proli- 
fération, on voit se succéder des générations cellulaires. 

La trame osseuse {tela ossea) qui peut être produite par la 
moelle ou par le cartilage, nous représente la seconde série des 
transformations qui peuvent se faire dans l'axe longitudinal des 
os longs. Dans un cas, les cellules médullaires forment les cel- 
lules osseuses ; dans l'autre, ce rôle est réservé aux cellules de 
cartilage. Cet acte d'ossification, cette formation de la trame 
osseuse sont difficiles à observer, parce que la première chose 
qui se forme n'est pas la trame osseuse, mais le dépôt de sels 

' (i) EntwkMung de$ Schàdelgrundet, Seile 49, ^ 
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Fie. 134. 

Fie 133. — Coupi horiiMlnl* fait* à Inimrt U eartUatt di ^ kfo in m erni- 
taiu* if UN tibia dt fatui agi de upl moit. — C, t. Garlilaga ivm 1m graap«s da 
mIIbIm •ngnmiMâi d« yolnme et en pleine prolifdntion. — p, p. Përiebondra. — 
1. Le cartilage tâiaîté : In fronpM de cellulei et Im callalu mdI snlonréi d'u- 
neaai calcaim; en t, les uiDeani «mi plu «mtidérablet; «a k", la ealciflcatioa 
•e bil daoi le péricbondre. — QrouiueiDeiit : ISO diamAtm. 

Fis. I3i. — GrouùMmtnf pltu totuidérabU dit toi» droit d* ta Hgurt 1S3, — 
t. 0. Cartilage catdflé. — c, o'. Lm mIi ulcairu canuneacent i w déposer. — p. 
nricboodre. — GnMiHement : 3S0 diamiirei. 
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calcaires. D'ordinaire, le cartilage commence par se calcifier 
tout près du bord osseux (1); cette calciâcation s'étend d'abord 
à la périphérie des grands groupes de cellules, ensuite autour de 
chaque cellule, en suivant toujours la substance de la capsule, 
de sorte que chaque cellule de cartilage se trouve enveloppée 
d'un anneau de substance calcifiée. Ce n'est point encore de 
l'os, ce n'est que du cartilage envahi par les sels calcaires, car 
si nous dissolvons ces derniers, nous retrouvons encore l'ancien 
cartilage qui n'avait avec l'os d'autre analogie que d'être impré* 
gné de sels calcaires (page 326). 

Pour que ce cartilage calcifié se change en os véritable, il 
faut que chaque cavité de cartilage dans laquelle se trouvait une 
cellule se transforme en une lacune anguleuse rayonnée de l'os. 
Ce processus est extrêmement difficile à étudier : en coupant 
la masse calcaire, il se forme des cassures et des débris qui 
empêchent de voir ce que l'on met sur l'objectif. C'est ce qui 
explique pourquoi on a discuté jusqu'ici et on discutera encore 
ce point de développement. Je crois, pour ma part, qu'en 
pertains endroits le corpuscule osseux provient directement 
du corpuscule de cartilage (2) : la capsule qui entoure la cel- 
lule de cartilage devient plus étroite, pendant qu'une nouvelle 
masse capsulaire est déposée à la surface interne de la capsule 
ancienne. Mais à mesure que ce phénomène se produit, la limite 
intérieure de la cavité capsulaire commence à se eréneler sen- 
siblement (fig. 135, c'); l'espace qui reste à la cellule primitive 
se trouve donc notablement rétréci. Dans quelques cas rares on 
parvient à trouver des éléments où la forme ultérieure du cor- 
puscule osseux parait être le dernier reste de la cavité dans 
laquelle se trouvait l'élément cellulaire avec son noyau. C'est 
alors que disparaît la limite qui, dans le début, séparait encore 
la capsule de cartilage de la substance fondamentale; on trouve 
alors des cellules étoilées dans une substance d'apparence ho- 
mogène, en d'autres termes, un tissu encore mou, avec une 

(i) Ârekiv fur pathologisehe Anatomie, Band V, Seîta 4SI. 
(2) Arehiv fur paihologiiehê Anatomie, Baod V, Seite431. — Wûrzfmrger Keiv 
handlungen, Band I, Selle 137. 
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itructore osseuse (tissu osléofde, fig. 135, «). Ordinairement 
ce processus est caché par la calcification précoce du cartilage : 
certaines afTections des os. le ractiitis par exemple, nous four- 
nissent l'occasion de la transformation ostéoïde au milieu des 
parties déjà envahies par les sels calcaires. 

Le rachitisme (l)nous fournira une excellente occasion d'é- 
tudier plusieurs phénomènes du développement normal, qui 




Fra. 1». 

dans les pièces physiologiques sont marqués par l'inflllration 

tte. ISS. — Ompt «triieabi twt eartUagt diaphiitwt d**!» lOûa nckUiqu* <l 
■• «si* d* diMiof p nmtt. — La pitce proriant d'an enhni de deai uu. Un oAna 
«édnlUîn Tolamineni, earofâot à gauche one branche liléraie, part de n et is 
|iro4an|e daai te cartilage ; il ait formé par ddb sabsltnce randimeulale Bbrense, k 
oIIbIm tniilbrTDes, — Ea c, >, «, an ponrtoor do cdae, on voit le carlilifs lahif- 
unl la pruliU ration el prësentaot des cellolei Tolomineaset et des iroupes de cel- 
hilei. — En «', e', les eapinlos de cartilage «'épaissi uenl et m rideni dans l^nr in- 
lériear. — En e, o, elles >e rondent et lOnusnt an tiun osulolde. — GnMsistemeat : 
Ml diamAirsa. 

(() Àrthit fir palliolofiititt ÂnaUmù. Berlin, Btod V, Seite 4tB. 
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calcaire; je m'appesantirai d'autant plus volontiers sur ce sttjet 
que cette maladie curieuse est encore généralement mal corn*- 
prise. 

L'altération itachitique n'est pas, comme on l'avait pensé, 
due au ramollissement d'un os ancien ; des recherches faites 
avec plus de soins nous ont démontré qu'elle est causée par le 
peu de densité queconservent les couches nouvelles de proliféra- 
tion qui ne peuvent se solidifier : les anciennes couches sont 
détruites par la formation continue et normale de la moelle, et, 
comme les couches récentes restent molles, l'os devient cassant. 
En même temps que l'infiltration calcaire est entravée, le déve- 
loppement de l'os présente certaines irrégularités, de sorte que 
certains stades du développement osseux, qui d'ordinaire se 
montrent beaucoup plus tard, apparaissent d'une manière pré- 
coce dans le rachitisme. Dans le développement normal, les den- 
telures que forme l'infiltration des sels calcaires se prolongent 
au delà du bord de calcification dans le cartilage (fig. 132), se 
limitant par une ligne parfaitement droite, et qui présente une 
régularité presque mathématique. Cette disposition, dans le ra- 
chitisme, est d'autant plus modifiée, que le cas est plus grave : 
la ligne est interrompue: les parties encore cartilagineuses des- 
cendent fort bas, tandis que les parties envahies par les sels cal- 
caires montent très-haut. En certains points même, cet engré- 
nement réciproque est si prononcé, qu'on trouve des parties 
cartilagineuses parfaitement séparées du reste du cartilage, et 
qu'on en trouve des parties au milieu de l'os enveloppées par 
des parties déjà ossifiées ; du sorte que le cartilage se rencontre 
encore en des points où l'os devrait depuis longtemps être trans- 
formé en tissu médullaire. A mesure que l'affection progresse, 
on trouve aussi des masses calcaires isolées, séparées des autres 
parties ossifiées et calcifiées, qui sont au milieu du cartilage, 
lequel, à la coupe, semble comme sablé de petits points blancs* 
L'irrégularité du développement se manifeste aussi d'une autre 
manière : dans le cours normal des choses, les espaces médul- 
laires se forment à peu de distance en arrière du bord de calci- 
fication (fig. 133); dans le rachitis, ils dépassent cette ligne et 
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mi nème fart km au delà, (bradant um série de cavités eom* 
nniMpiant ertre elItoB et remplies par an tissa mou, légèrement 
fibrouK, au miNeu duquel montent des vaisseaux (fig. 135, m). 
Ainsi ao trouve des espaces médullaires et des vaisseaux là où 
■sranteneat il n'existe ni vaisseaux ni cellules médullaires. 

Quaad Taltérotion est arrivée h son summum, on trouve les 
ans k cAté des autres divers états particuliers du tissu. Norma- 
lemeak nous trouvons dans un certain point du cartilage, dans 
un autre finflltration calcaire, dans un troisième du tissu osseux 
et médullaire. Dans te rachitis, tout est pêle-mêle : là du tissu 
médullaire, au-dessus du tissu ostéoïde ou de l'os ; à côté, du 
cartilage calcifié ; au-dessous, peut»être du cartilage encore con- 
servé. Toute la couche rachitique du cartilage diaphysaire, qui 
peut s'étendre fort loin, n'acquiert pas une solidité sufBsante, 
et e'eat là la raison principale de la malléabilité que présentent 
les os rachitiques, non point dans la continuité des diaphyses, 
mais dans le voisinage des extrémités articulaires. L'importance 
qu'acquiert dans beaucoup de cas ce manque de solidité de l'os 
noua est démontrée par les diverses difformités qui en résultent 
entièrement (au thorax, par exemple). Les incurvations dans 
la continuité des os sont toujours des fractures incomplètes 
(infractions); les incurvations des épiphyses se passent dans la 
couche proliférante du cartilage et ne sont que des inflexions. 
Quant à ces dernières, il est aisé de comprendre combien une 
partie qui est si complètement troublée dans son développement 
normal, et qui devrait être imprégnée d'une grande quantité 
de sels calcaires, doit conserver une flexibilité marquée. 

L'augmentation en nombre et en volume des cellules cartila- 
gineuses se fait comme nous l'avons dit plus haut ; mais comme 
dans les parties plus profondes du cartilage qui devraient nor- 
mriement être ossifia, l'infiltration calcaire manque, comme 
les cavités médullaires dépassent de beaucoup la ligne de cal- 
cification, il est quelquefois facile de voir, dans de semblables 
parties, et d'une manière très-nette, toute l'histoire du déve- 
loppement osseux. On voit des prolongements coniques volumi- 
neux et souvent très^-vaseuiaires (fig. 135 m), formés par du 
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tissu médullaire fibreux, s'étendre de la moelle de Tes jusque 
dans le cartilage ; on peut reconnaître très-nettement que ces 
cdnes ne sont pas des excroissances de la moelle pénétrant 
dans le cartilage, mais qu'ils sont formés aux dépens du carti- 
lage Iui*mème transformé dans certains points. C'est surtout au- 
tour de ces cônes qu'on peut bien observer la transformation 
ostéoïde du cartilage, et voir comment un corpuscule de carti- 
lage se change peu à peu en corpuscule osseux. La capsule qui 
entoure la cellule de cartilage à l'état normal est d'épaisseur 
médiocre ; elle s'épaissit de plus en plus par l'apposition de 
nouvelles couches de substance capsulaire à sa face interne, et 
amène ainsi peu à peu le rétrécissement de sa cavité. Arrivée 
à un certain degré de développement, la capsule se ride et forme 
de petites proéminences, vers sa cavité; entre ces proéminences 
se trouvent des excavations pointues. Cette disposition rappelle 
celle des cellules végétales pourvues de petits canicules perfo- 
rant les capsules. La première ébauche du corpuscule osseux 
est terminée v à ce moment, la capsule se fusionne avec la subs- 
tance fondamentale du cartilage, et quand les prolongements 
cellulaires anastomosés se forment, le corpuscule osseux est 
complet. Quelquefois on voit des corpuscules de cartilage iso- 
lés subir l'infiltration calcaire sans que la fusion avec la subs- 
tance fondamentale se soit opérée ; et pendant que la substance 
intercellulaire du cartilage existe encore et sépare les corpus* 
cules devenus ostéoïdes, on voit les sels calcaires remplir com- 
plètement leur capsule. En d'autres points, les capsules se fu^ 
sionnent de très-bonne heure avec la substance fondamentale, 
et l'on peut déjà observer les corpuscules osseux étoiles au 
milieu d'une masse à fibres grossières qui se développe à la 
place de plusieurs groupes de cellules. 11 n'y a donc point de 
limite nette dans ce tissu : la substance fibreuse ou sclérotisée 
qui enveloppe les corpuscules anguleux se continue immédiate- 
ment avec la substance intercellulaire transparente du carti- 
lage ; c'est du reste, la même structure que celle de Pos. 

Je considère toute la série de ces transformations des cellules 
de cartilage en corpuscules osseux comme un fait très-impor- 
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tont pour la théorie cellulaire. La pièce r^réseotée par la 
figure 136, moutre toute la série de ces processus dans le rachi- 
tis. A l'endroit où la partie oeseuse dans laquelle les corpus- 
cules osseux sont développés régulièrement touche le cartilage, 
TOUS voyez une zone oà dans un trèa-petit espace on peut suivre 
la transformation du corpuscule de cartilage en corpuscule os- 
seux. On voit en ce point une série de corpuscules serrés les uns 
c<Hitre les autres; ils ressemblenlà des noisettes; leurs contours 
fortement accusés, leur dureté apparente, leur éclat extraordi- 
naire, les distinguent des corpuscules de cartilage ordinaire; ils 
contiennent dans une petite cavité étoilée une petite cellule : ce 




sont les corpuscules osseux, encore isolés, dont la capsule qui 
l^r appartenait autrefois, lorsqu'ils étaient encore des corpus- 
cules de cartilage, a subi l'inâltration calcaire. Il est important 
que vous examiniez ces corpuscules isolés ; vous saisirez ensuite 
d'aulaot mieux les cas dans lesquels ces territoires se dissol- 
vent dans l'intérieur de l'os (voyez fig. lil, p. 388). 

Fi'i. 138. — /loi foui/tealion dam u* tarHlagt dtapAyiain aiuinl it raehilU. 

— «, «. Cuiilige ord insiro h déTsIoppanl (prolifdraal). — e'. Les cipiulei s'ëput- 
nuent, il u forme d«i cavilà éloilëaa (cellules cartilagiuatiM* derenacs ostéOides). 

— «o*. Inflltrilion calcaire de csllales oiléoides de cirliUf«. — co. La capsalei de 
teUnles eOTibiss pu U ebtui eommenceot à sa tiuionner. — e, Snbslinee omchm. 
~ GiMiUsement : 300 diimtires. (Voyet Arckie fur paihologitclie Analomîe, 
Uerliu, *ol. XIV, Bg. 1.} 
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Quand on a suivi avec soin une évolution senUaUe, on ne 
saurait douter de la posâbUité de le tranaformatk» d'un corpu»* 
cule de cartilage en corpuscule oeseuxi et je ne comprends pas 
comment, jusque dons ces derniers temps, des obeervateors ha- 
biles ont pu prétendre que le corpuscule osseux se forme tow^ 
t^nirê d'une manière détournée, et sans rapport immédiat avec le 
corpuscule de cartilage. Il est vrai que dans le développement 
normal des os dans le sens longitudinal, la plupart des corpus- 
cules osseux ne proviennent pas immédiatement des cellules de 
cartilage, qu'ils sont directement produits par les cellules mé» 
dullaires, et par conséquent ne dérivent que médiatement des 
cellules de cartilage ; mais il est très-certain que les cellules de 
cartilage peuvent former directement des corpuscules osseux. 
Déjà depuis longtemps j'ai indiqué le point où l'on peut le 
mieux observer la transformation du cartilage en tissu ostéoïde : 
ce sont les parties de transition entre le cartilage et le péri- 
chondre, près de la ligne de calcification. En ce point, les 
limites des diverses sortes de tissus s'évanouissent complè- 
tement, et l'on voit tous les détails de la transformation 
des cellules rondes (cartilagineuses) en cellules anguleuses 
(osléoïdes)(l). 

De même qu'un corpuscule osseux peut se produire par la 
transformation d'un corpuscule de cartilage, de même un cor- 
puscule osseux peut naître d'une cellule de ta moelle. Dans les 
espaces (cavités, aréoles) médullaires de l'os, on voit ordinaire* 
ment les cellules médullaires périphériques prendre une forme 
allongée, et se disposer parallèlement à la surface interne des 
espapes médullaires : en ce point, le tissu médullaire a l'ap- 
parence d'une substance fibreuse; il a même éfé désigné sous 
!e nom de foembrane médullaire^ qui représente la couche la 
plus résistante du tissu médullaire, mais il n'est pas permis de 
le séparer des parties centrales de la moelle. Au moment où la 
trame osseuse doit se former, on voit la texture de la substance 
intercellulaire se modifier. Elle devient plus dense, presque 

(1) Archiv fur pathohgitehe ÂnaUmie, Bapd V, Seitc 453i Band XVI, Seite li. 



[Ctep. XVIH. ET PATHOLOWQPK 3» 

carlUagineuse, les cellules semblent se trouver <hns des cavités 
plus grandes. Elles deviennent étoiiées, de petits prolongemenls 
se forment sur leurs côtés, et dès que les sels calcaires se se- 
ront déposés dans la substance intercellulaire, l'os sera complet* 
CTest alors que par une transformation directe de tissu» par le 
dépôt successif de semblables couches ostéoïdes produites par la 
moelle, on voit se former la substance corticale compacte de l'os 
qui, chaque fois, est caractérisée par le dépôt lamelleux de la 
trame osseuse dans les anciens espaces médullaires (flg. 36 
et 37). L'os primitif est poreux et ressemble à la pierre ponce; 
ses cavités se remplissent de couches de substance osseuse, 
formées aux dépens des lamelles médullaires et se répétant 
jusqu'au point où se trouve le vaisseau qui empêche Tossiflca- 
tion d'aller plus loin. 

Le développement de l'os dans le sens de Vépaitseur (1) est 
plus simple, mais plus difficile à observer, car l'ossification se fait 
très-rapidement, et la couche de prolifération du périoste est si 
mince et si délicate, qu'il faut un grand soin pour la bien dis- 
tinguer. Il est plus facile de suivre ce développement dans les 
cas pathologiques que de surprendre son évolution physiologique; 
il est indifférent que l'accroissement de l'os en épaisseur soit 
physiologique ou pathologique, comme dans la périostite : sa 
seule différence porte sur la masse du tissu produit et sur la du-» 
rée du processus (hétérométrie, hétérochronie). 

Quand il est complètement développé, le périoste se compose 
en grande partie d'un tissu conjonctif très-dense avec une 
énorme quantité de fibres élastiques, au milieu desquelles les 
vaisseaux serpentent pour s'enfoncer ensuite dans la substance 
corticale de Tes. Quand l'os s'accroit suivant son épaisseur, on 
voit la couche la plus interne et la plus vasculaire du périoste 
augmenter de volume et se tuméfier ; on dit alors qu'il s'est 
formé un exsudât, et l'on admet que la tuméfaction se rapporte 
à un exsudât qui, dans ce cas-ci, siégerait entre l'os et le périoste. 
Prenez la partie et examinez^la : vous n'y trouverez rien qui res« 

(1) Archiv fur pathologitehe Anaiomie, Baod V. Seite 437, 
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semble à un eisudat de quelque sorte qu'il soit; l'endroit tu- 
méfié est organisé dsns toute son épaisseur du dehors en dedans, 
el c'est surtout du cdté de l'os que l'organisation est ta plus 
marquée, tandis que du cdté de la face périostique elle est 
moins facile à constater. Ces épaississements peuvent, dans cer- 
taines circonstances, devenir très-considérables. Nous voyons que 
dans une périostite il se forme de vraies nodosités. Que l'on 
pense au développement presque physiologique du cal après les 
fractures, il est encore impossible d'y trouver un exsudât. Si 
l'on poursuit les couches tuméfiées dans la direction du périoste 
qui ne l'est pas encore, on voit d'une manière fort nette ce que 
Duhamel avait fort bien remarqué et ce que l'on oubliera tou- 
jours, c'est que les couches tuméfiées se poursuivent d'une ma- 
nière continue dans les couches du périoste. Ces dernières ne 




Fia. t37. 

sont pas plus organisées que les couches d'épaississement. 
L'examen microscopique nous fait voir à la surface de l'os une 
substance fondamentale légèrement striée, contenant des élé- 
ments cellulaires fort petits : plus on s'éloigne de l'os, plus on 

FiG. 137. — Coupa verliaiU à travert ia face pènottiqut ât toi parUtiU d'un en- 
fant. — À. Couchei de prolifération du périosle itsc dos r^Maui oellalairas j'tnu- 
lomoMnt et préientant les divisionn du nay&u. — fi. Formation de U coacbe 
oM^ïde pur la sclérose de la subslanie iotercellulura, — Grosiiuemenl : 300 dia* 
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trouve la segmentation commençante, des éiémenls divisés, et 
enfin on arrive aux corpuscules du tissu conjoncUr, simples et 
très-petits, qui appartiennent au ))érioste. La marche que suit 
la segmentation est la même que dans le cartilage, seulement la 
prolifération porte sur des éléments très-petits. Plus l'irritation 
est grande, plus la prolifération sera abondante^ et plus la tu- 
méfaction du point correspondant sera considérable. 

Ces élémento produits par Taugmentation proliférante des 
corpuscules du périoste donnent naissance à des corpuscules 
osseux, tout comme je l'ai décrit pour la moelle. A une petite 
distance de la surface de l'os^ on voit la substance fondamen- 
tale s'épaissir et devenir presque cartilagineuse; les éiémenls 
se développent, deviennent étoiles, et enSn la substance inter- 
cellulaire se charge de sels calcaires. Quand Tirritation est très- 
considérable, et que les éiémenta se développent notablement, 
il se forme du véritable cartilage; les éiémenta augmentent de 
volume, ils peuvent devenir des cellules volumineuses ovales ou 
rondes, et les diverses cellules produisent autour d'elles-mêmes 
une sécrétion capsulaire. De cette manière, du cartilage peut 
se produire dans le périoste, par une transformation directe des 
couches périostiques en voie de prolifération, mais il n'est pas 
nécessaire que du véritable cartilage se produise; en général, 
la métamorphose s'arrête à la production ostéoïde dans laquelle 
la substance fondamentale devient sclérotisée pi s'imprègne de 
sels calcaires. 

Voilà pourquoi, comme Flourens Ta démontré (1), quand un os 
se développe, les parties nouvelles s'apposent couche par couche 
à la surface externe de l'os ancien, et elles enveloppent l'os de 
telle sorte, qu'une bague entourant l'os qui se développe serait, 
au bout d'un certain temps, située dans l'intérieur de cet os, 
recouverte par les plus jeunes couches déposées excentrique* 
ment. Ces dernières sont unies avec l'os ancien au moyen de 
petites colonnettes, qui donnent à l'os Taspect de la pierre ponce ; 
et ici aussi l'épaississement ultérieur et la production de subs« 

(i) Fluureos, ThèoriB expèrim$ntaU de la formaiion dit Of. Paris, 1847. 
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slonce corUeale sont le résullat de la formatioa, aux dépens de 
la moelle périostique, de lamelles de substance ossmse qui sont 
concentriques aux espaces entourés par les cotonaettes (1). 

Nulle part ailleurs on ne Tut aussi clairenKnt que àim plu- 
sieun périostoses le passage du tissu conjonctif du périoste à la 
véritable substance ostéoïde. On trouve fréquemment de pa- 
reilles formations sur les os maxillaires des chèvres; elles pré- 
sentent en outre une modification particulière, consistant en ce 
que les parties qui présentent déjà la structure osseuse n'ont 
point fixé left sels calcaires ; elles démontrent pour la transfor- 
mation du tissu conjonctif en substance ostéoïde ce que l'histoire 
du rachitisme nous a appris pour le cartilage. Je ferai remar- 
quer, en outre, que les vétérinaires, jenesaisavecquelle raison, 
nomment aussi cette altération rachitisme. 

La tumeur qui siégeait sur les maxillaires inférieur et supé- 




rieur, mais qui, sur chacun, formait une tumeur à part, est si 
peu résistante, qu'on peut aisément la couper : en quelques 
points, le scalpel rencontre une certaine résistance. On voit à 

Fis. 138, — Coups d'un aitéom» mou pnvnant du maxillairt d'une ehèvr* *t 
pretenlani rtma$«(I«foiit/ia](ionp^r>otl>çu«. — Des trabAcnles DSlëoïdes id rteMUi, 

cetlnles éloiMts, circonicrJTenl des eipsees médallaireg primilib qn tonl remplis 
de tissn conjonctif fibreoi. Les point) noirAtrea sont enTubii par l«a lelt calcaira 
et rcprâMnlenl nn liaiu oaseni accompli , — OrossissemeDt : 100 ditmètru. 

(1) Arthiv fûT palhologittht Ànalamie, Band V, Srite 414, 
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l'CBJl OU, sur des coupes fînes, des points ^nses «herner Avec 
des parties moiRS denses, ce qui donne à la pièce ua aspect 
réticulé. Si l'on examine la iuniear au microscope avec un bible 
grossissement, on voit i^e la disposition est celle d'un os, qn'une 
sorte de réseau trabéculaire alterne avec des cavités médullaires, 
de [a même manière que si l'on avait affaire aux cavités médul- 
laires et aux trabécules d'un os spongieux. La substance qtri 
fbnne le réseau trabéculaire est en général dense, et h l'aide 
d'un faible grossissement, on peut s'assurer qu'elle diflère de la 
snbstanoeqni s'interpose entre les trabécules et qui en remplit 
les mulles. — Cette substance interaiédiaire présente, lorsqu'on 
emploie un fort grossissement, un aspect finement strié et 
Sbreux. — Les fibres sont en partie disposées parallèlement aux 
trabécules. A l'intérieur de ces derniers, on voit, avec de forts 
grossissements, ces corpuscules spéciaux, étoiles, qu'on trouve 
dans les os, et qui sont ici disposés régulièrement. 




Cet liabitus est îdeotique avec celui qu'on obsen*e lorsque l'os 
se forme du périoste (1); en un mot, c'est l'image schématique 

Fia. 180. — P»rNoit de ta fçurt IIS, nu d «m plu fort jr wi i iM i M uf. — o, o. 
Tnbécnles MUoUes. -*• ■■, h, m. Espaças mMaltiint prlmitib, «tm dMcalInlM 
foiibnuet et m rdteinz. *- Oroisisiamont ; 300 dUmâtres. 

(1) irMivfarpafAobifrwCb AitaUmil, Band V, Seite 154. 
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du développement de l'os dans son épaisseur. Toutes les fois 
qu*on examine les dépôts périosliques jeunes, on trouve dans 
les mailles du réseau formé par la substance ostéoïde une 
moelle qui est fibreuse et qui ne devient cellulaire que plus tard. 
Ce sont les restes des couches périostiques proliférées, qui n'ont 
point encore subi la transformation. La transformation ostéoïde 
se forme d'abord dans la prolifération périostique, de telle sorte 
que le tissu autrefois fibrillaire se condense dans certaines di- 
rections à partir de la surface de Tos : c'est ainsi que se forment 
des prolongements assez durs ayant la forme de coionnettes, 
et insérés sur l'os ; ces prolongements se réunissent au moyen de 
prolongements transversaux parallèles à la surface de l'os et 
déterminent ainsi la disposition en mailles de la pièce. — Si 
l'on ajoute de l'acide acétique, on voit aussitôt dans la masse 
complètement fibreuse qui remplit les alvéoles les éléments du 
tissu conjonctif présentant une netteté étonnante. Ces éléments 
sont disposés en séries concentriques autour des trabécules ; 
dans le centre des alvéoles médullaires, ils sont étoiles, s'anasto- 
mosent entre eux de la même manière, comme vous l'avez vu 
plusieurs fois. Vous pouvez, en examinant les endroits où sont 
déposés les sels calcaires, vous assurer que ce sont bien réelle- 
ment des trabécules osseux; tandis que la partie périphérique 
de ces trabécules calcifiés (fig. 138) présente un aspect bril- 
lant, presque cartilagineux, on voit vers leur partie interne 
se déposer une masse trouble, finement granuleuse, qui s'in- 
filtre dans le tissu et se continue vers le centre, en formant 
une masse calcifiée presque homogène dans laquelle on peut, 
de dislance en distance, reconnaître des corpuscules osseux. 
Vous avez donc sous les yeux un réseau osseux complet, qui 
vous représente l'image exacte du développement en épaisseur 
de Tos. 

En examinant soigneusement les points où les bords de ces 
trabécules et de ces prolongements osseux sont contigus à la 
substance fibreuse des mailles, on voit qu'ici il n'existe pas de 
limite bien nette ; la substance ostéoïde se continue dans la sub- 
stance fondamentale de la moelle, et çà et là on trouve quel* 
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ques éléments coojoociifs du tissu fibreux qui sont déjà empri- 
sonnés en partie dans la substance sclérotisée des trabécules. 
Cette pièce vous permet de conclure que la formation de la 
Téritable substance osseuse se fait par la moditication succes- 
sive de la substance intercellulaire; que cette dernière perd 
sa disposition primitivement flbrillaire, analogue à celle du tissu 
conjonctif, pour devenir une masse dense, brillante, cartilagi- 
neuse, sans pourtant arriver jusqu'à la structure complète du 
cartilage. Ici il n'existe jamais de stade répondant à la forme 
connue du cartilage; mais nous voyons la forme ostéoïde se 
produire directement par la transformation du tissu conjonctif : 
c'est ce qui se passe aussi dans la moelle et dans le cartilage 
quand ils deviennent de l'os. Ceci a une grande importance, en 
ce que, dans les deux modes d^ossification, vous pouvez vous 
convaincre qu'il ne peut être question d'un cartilage formant 
la trame organique de l'os. — Le véritable cartilage ne peut que 
se calcifier; pour qu'il se change en os, il est nécessaire que 
son tissu se métamorphose; sa substance fondamentale, qui 
contient de la chondrine, doit se changer en une masse inter- 
cellulaire donnant de la gélatine. 

L'ossification sur le tissu conjonctif est la règle pour la for- 
maliùn pathologique de fos^ et en particulier pour la formation 
physiologique du cal. J'insisterai quelque peu sur ce processus de 
la formation du cal, si discuté et si important en chirurgie. 

Vous avez vu, d'après ce que je vou$ ai dit, que les os peuvent 
se former de plusieurs manières. Toutes les doctrines exclusives 
De seraient donc pas fondées, quand elles ne veulent admettre que 
Pun ou l'autre mode d'ossification comme étant seul véritable. 
Il n'est pas nécessaire que du cartilage préexiste à l'os ; le plus 
souvent, le tissu ostéoïde se forme par la sclérose directe du 
tissu conjonctif, et i'ossificalion s'y fait bien plus facilement que 
dans le cartilage proprement dit. On voit dans l'histoire des théo- 
ries sur la formation du cal, que l'obstacle le plus important à la 
reconnaissance de données exactes sur ce point de pathologie 
vient delà tendance perpétuelle de vouloir trouver une formule 
simple pour expliquer ce mode de développement qu'on suppo- 

vmcuow, pathui.. Ckix. t^ 
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sait être unique. Tout le monde a eu un peu raison, car l'os nou- 
veau se forme avec les matériaux les plus divers. Dans les cas 
simples, la reproduction osseuse se fait par la voie la plus simple, 
et le mode le plus simple est la formation de la plus grande 
partie de l'os nouveau par le périoste. Voici comment les choees 
se passent: en certains points, près des bords de la fracture, 
le périoste s'épaissit, augmente peu à peu de volume, au point 
qu'on peut lui distinguer des couches dififérentes. Ces dernières 
deviennent de plus en plus épaisses et nombreuses, à mesure 
que les parties les plus internes-du périoste prolifèrent et for- 
ment, par la prolifération de leurs éléments, des couches nou- 
velles qui s'accumulent entre l'os et les parties relativement 
encore normales du périoste. Ces couches peuvent se trans- 
former en cartilage, mais ce n'est point la règle, et cela n'est 
point indiispensable. On voit même, danb la plupart des frac- 
tions ordinaires où il se forme du cartilage, que la plus grande 
partie du cal périostique n'est pas formée par du cartilage, mais 
qu'une partie plus ou moins grande se forme directement du 
tissu conjonctif. Les couches de structure cartilagineuse sont 
ordinairement rapprochées de l'os, et plus on s'avance vei^s 
l'extérieur, moins on trouve la formation par le cartilage : la 
production osseuse par métamorphose directe du tissu conjonc- 
tif domine dans ces points. 

La formation de l'os ne se limite pas au périoste : elle ie 
dépasse ordinairement ; c'est ce qui explique ces épines , ces 
nodosités, ces pointes qui pénètrent dans les parties molles 
a voisinantes. Ce n'est pas la prolifération extérieure du pé- 
rioste, mais bien le tissu conjonctif interstitiel des organes voi- 
sins qui produit ce tissu ostéoïde. On peut d'autant mieux ae 
convaincre de ia vérité de ce fait, que les insertions muscu* 
laires se poursuivent dans ces masses ossifiées. — C'est ainsi 
que sur la préparation provenant de la fracture de côte, vous 
voyez encore vers les parties extérieures des points où le tissu 
adipeux autrefois périphérique a été enfermé dans l'ossification. 
On ne saurait donc affirmer que le cal soit une production pure- 
ment périostique; chaque fois que le cal est abondant, il dé- 
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passe le périoste et se trouve produit par 
ie lissu conjonclif des parties voisines. 

Il est un second mode de formation 
du cal, tout différent de celui que nous 
venons d'étudier : c'est la formation du 
cal au milieu de l*os et par la tnoetle. 

Quand l'os est brisé, au moment 
de la fracture, beaucoup d'éléments 
de la moelle sont naturellement ouverts. 
Quand la marclie du cal est régulière, 
on Toit les espaces médullaires encore 
clos qui avoisinent la ligne de Itt frac- 
ture se remplir de cal ; de nouvelles la- 
melles osseuses se déposent è la face in- 
lerne des trabécules osseux qui entourent 
U moelle, de la même manière que dans '°' ' ' 

le développement des os en épaisseur; les couches externes 
semblables à la pien-e ponce deviennent compactes par le 
dépôt de lamelles concentriques. De cette manière, au bout 
de quelque temps, il s'est formé une couche osseuse plus ou 
moins volumineuse, qui se continue i travers les cavités mé- 
dullaires et qui finit par les combler entièrement. Cette forme 
d'ossification a uQ point dedépart toutdifTérent de la première : 
elle provient d'un autre tissu et donne un résultai tout autre eu 
produisant dans l'intérieur de l'os ancien une condensation de 
la moelle dans les deux fragments de l'os brisé. On voit se for- 
mer ce dépôt osseux dans l'intérieur des deux cavités médul- 
bires qui sont interrompues par là, quand bien même le contact 
lies fragments se fait de la manière la plus exacte. 

Pk. liO, — Fntclitrt (r«iutwrMf« Je riiuniriu\ fat en voit ie formation. Agé 
'Ktirii* lit qninie jourt. — On vuit au ilehurs Ja capsule jiureuse Ju rat pruiluiu 
pir II- pt'riusU' ul les parties mulliis environnaiilei . A JraitF, lu cuuclie la plu* ii|. 
ifcno «ïi ïneuM carlilRgineuss. A gauclie, on voil uno OHfuilk' liliro pruveuanl ils 
U [airliun coritMle de l'os. Les di'ux exir4iiiilcs ilu la fracturu >»iil rtunipi par 
a." couche flhrineusi! ei liiiiourrtia^iqui* ( qui pal il'un tirun futiKi- 1 ; lu iiiuvlle lin 
\.M\ rAfi eii «l'un ruiim noiritre (pitr suit" île riiy|u-rti('iiiif el Je l'i'\lriva.>aiioii ). 
- Uaii> l<- fra)[mcnl luférivar, u» voit pluïiuurs lluii purvux Ju i^l produit» par 
n do la oiuelle. 
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Ces deux modes d'ossiflcalion sont ceux qu'on observe uor- 
maltiment. Autour des deux fragments, on voit une luniélac- 
lion; en dedans, une condensation. Peu à peu, les masses de 
nouvelle Tormalion se rapprochent ; en dehors, elles sont entou- 
rées par une espèce de pont, ou plutdt de capsule formée par 
l'ossiàcation des parties molles environnantes. Il n'y a guère de 
raison de se demander si le cat est Tornié par uo exsudât libre 
ou par du sang épanché. A vrai dire, il se forme une extrava- 
sation entre les deux fragments dès le début; mais le sang extra- 
vase est, en générât, résorbé en totalité, et il a peu d'influence 
sur la formation des masses destinées à raccorder les fragments. 
Quoique la transformation du cartilage en os soit un fait rela- 



^W^ 




tivement rare, néanmoins l'étude de la transformation de la 
cellule de cartilage en corpuscule osseux est très -instructive. 
La cellule de cartilage est parallèle au corpuscule du lissu 

Fia. 141. — Ligne de drimirealicit d'un ot nreroti Satu la padarthrotaer irarit 
de» phatanga) ehtz un enfant. — o, a. a. Os npi-n>.ïé »ït«c des rorpusrub-s i-l il» 
ontlicnles osseux Irts^ëlargi s ; ça el là tpparence d'e»(a«liooï à te surface. — 
b. b. Licuni» reiDpIac*D' lea lerriloires celluUirea de \oi (vuy. Bf. IM). vue de 
cÛU; OD voit pur transpantoee des rcrpuscules osseux valumioeux. — e. t. La- 
cnDeceDIitremeni vide*.' — GrwutMmeiil : 300 diuntlm. 
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conjonctif, sa capsule représente 1^ substance intercellulaire 
qui en procède, et dont la limite se perd dans le tissu conjonctif. 
Elle existe néanmoins et joue un rôle important dans la nutrition 
du tissu. Nous devons même dire que l'ancienne limite repré- 
sente le territoire régi par le corpuscule osseux, et comme je 
l'ai déjà Tait remarquer plus haut (page 16) et pour ce même 
cas» dans les altérations pathologiques, ce territoire exerce une 
influence et une influence visible. Nous voyons le corpuscule 
osseux subir son sort au milieu de ce territoire. Qu'un os soit 
destiné à de nouvelles transformations, on verra les corpuscules 
osseux, situés dans les territoires qui doivent se métamor- 
phoser, subir un à un la transformation. On peut, au pour- 
tour d'une partie nécrosée, à Pendroit où se forme la ligne de 
démarcation, voir nettement la surface de l'os se creuser de 
petites excavations dont les limites correspondent aux cellules 
primitives (1). A la surface, on remarque des vides qui, en se 
réunissant les uns avec les autres» forment des excavations. Le 
corpuscule osseux qui occupait auparavant le point où nous 
trouvons le vide, a, par sa transformation, déterminé celle des 
parties environnantes. Sans ces divers phénomènes du dévelop- 
pement, on ne peut comprendre l'histoire de la carie. Cette 
affection est causée par la dissolution des territoires osseux : les 
éléments subissent, un à un, un nouveau développement, et le 
reste de Tancienne substance fondamentale reste au milieu de 
la substance molle formant de petits ilôts peu considérables. J'ai 
pu suivre ce processus aujourd'hui sur un moignon d'amputé, 
lequel, quinze jours après l'opération, présentait une périoslite 
, avec suppuration légère et uh commencement de carie périphé- 
rique. En retirant, dans ce cas, le périoste épaissi de la surface 
osseuse qu'il recouvre, on ne voit pas, au moment où l'on en- 
lève le périoste et qu'on tire les petits vaisseaux des canaux 
qu'ils occupent dans la substance corticale de los, on ne voit 
pas ces vaisseaux sortir sous forme de petits filaments simples 
comme dans l'os normal, mais ils présentent une masse plus 

iî) Anhin fur pathoUf^iulu AnaUmU, Bai.d IV, Seite 901 ; Band XIV, Seite 33. 
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épaisse et ressemblent à de petits bouchons; le canal qu'ils 
occupaient est beaucoup plus large qu'à Tétai normal. Exami- 
nez ces bouchons : vous verrez autour des vaisseaux une cer- 
taine quantité de tissu mou, dont les éléments cellulaires subis- 
sent la dégénérescence graisseuse. A l'endroit où le vaisseau a 
été retiré, la surrace osseuse n'est pas unie comme dans l'os 
normal, elle est ronde et poreuse; portez-la sous le microscope, 
et vous remarquerez ces excavations, ces lacunes particulières 
qui répondent aux territoires osseux ayant subi leur dissolution. 
Si l'on me demande de quelle manièrei au début de la carie, 
l'os devient poreux, je vous répondrai que ce n'est pas parce 
qu'il se forme des exsudations; il n'y a pas de place pour un 
exsudât, vu que les vaisseaux dans l'intérieur des caualicules 
médullairessonten contactimmédiatavec la trame osseuse(rig.37» 
38). La substance osseuse se fond dans les limites des territoires 
cellulaires, des excavations se forment; ils sont remplis par une 
substance molle formée par un tissu conjonciif légèrement strié 
et renfermant des cellules qui subissent la dégénérescence grais* 
seuse ou proliférante. Supposez qu'autour du canal médullairo 
les corpuscules osseux se dissolvent les uns après les autres, au 
bout d'un certain temps, vous verrez le canal médullaire être 
circonscrit par des lacunçs. Le vaisseau qui porte le sang se 
trouve bien au milieu du canal, mais la substance qui l'entoure 
n'est point de l'os ou de l'exsudat, c'est un tissu dégénéré. Le 
processus est une ostéite avec dégénérescence. La structure de. 
la trame osseuse se trouve modifiée, sa composition chimique ei 
morphologique est changée, elle devient un tissu mou, incapable 
de retenir fixés les sels calcaires. Le tissu qui remplit cette ex- 
cavation de l'os peut, suivant les circonstances, être fort diffé- 
rent : c'est tantôt une masse qui se décompose et subit la dégé* 
rescence graisseuse, tantôt un tissu riche en cellules et possé- 
dant de nombreux éléments jeunes. Dans ce dernier cas, le tissu 
est formé par la division et la prolifération des corpuscules 
osseux, et la substance nouvellement formée se comporte de 
la même façon que la moelle. Sous certaines influences, la sub- 
stance peut s'accroître, et si nous continuons à prendre pour 
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exemple la surface de l'os, nous verrons» à l'endroit où le vais- 
seau s'enfonce dans l'os, la jeune masse médullaire proliférer 
près du vaisseau, et ressembler a un bourgeon qui remplit une 
dépression de la surface osseuse. G*est ce que l'on nomme une 
granukuùm. 

Si l'on compare les granulations ordinaires avec le tissu mé- 
dullaire, on voit que ces deux tissus se ressemblent parfaite^ 
ment. On pourrait, au point de vue chimique et morphologique, 
prendre la moelle des os d'un nouveau-né pour une granulation. 
La granulation n'est pas autre chose qu'un tissu jeune, mou, 
riche en mucine, analogue à la moelle. Il existe une ostéopo« 
rose inflammatoire qui est produite par la formation exagérée 
d'espaces médullaires, et ce processus, qui est tout à fait nor- 
mal lorsqu'il se passe au milieu de l'os, se retrouve au dehors 
dar.: la couche corticale compacte de l'os. Cette affection ne se 
distingue de la carie périphérique granuleuse que par son siège. 
Faites un pas de plus, et laissez les cellules qui, dans l'ostéopo^ 
rose, se trouvent en assez petit nombre, devenir de plus en plus 
nombreuses, tandis que la substance fondamentale devient de 
plus en plus molle et rare, vous aurez le pus. Le pus n'est pas 
ici une production particulière pouvant être séparée des autres 
séries de productions dues à la prolifération; il n'est pas, à vrai 
dire» identique avec les anciens tissus, mais sa production ra- 
mène directement aux éléments de l'ancien tissu. Il n'est pas 
produit par un acte spécial, par une création de nova, mais il 
se développe régulièrement, de génération en génération, d'une 
façon toute légitime (1). 

Il y a donc toute une série de transformations : l'os, formé 
d'abord par le cartilage, se change en moelle, puis en granula* 
tiens, puis en pus. Le passage d'un de ces états à l'autre se fait 
d'une manière si insensible, que le pus qui succède aux granu- 
lations est filant, épais, muqueux ; il contient de la mucine, 
est analogue au tissu des granulations, et prend d'autant plus 
les caractères du pus qu'il se rapproche davantage de la sur- 
it) Arehiv fur paihoiogiichê Anatomie, Band XIV, Seile 60. 
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face externe. Le pus complet de la surface n'est plus, lorsqu'on 
arrive dans la profondeur de l'os, que du pus cru [pus cruium); 
pusmuqueux, filant, imparfait/ jeune; ce que l'on nomme ma- 
turation du pus, n'est autre chose que la transformation de 
ia substance intercellulaire du pus primitivement filant, et qui 
se rapproche, quant à la structure, du tissu des granulations : 
cette substance intercellulaire muqueuse se transforme peu à 
peu et devient la substance intercellulaire albumineuse (sérum), 
du pus véritable. Le mucus se dissout, et nous avons le liquide 
crémeux du pus. La maturité résulte donc en réalité du ramollis- 
sement de la substance intercellulaire. C'est ainsi que les phéno- 
mènes du développement progressif et rétrograde, que les élats 
physiologiques et pathologiques se touchent de près. 

Telle est la marche normale et pathologique suivant laquelle 
se forment les os. On a vu qu'il s'agit surtout ici d'une série de 
permutations ou de substitutions qui conduisent les tissus à un 
degré d'organisation supérieure ou inférieure; ces substitutions 
ou ces permutations dépendent toujours les unes des autres, et, 
suivant les conditions dans lesquelles se trouvent les parties, on 
les voit produire telle ou telle forme. Nous pouvons, à notre 
gré, déterminer certaines parties du cartilage a s'ossifier ou à se 
transformer en tissu mou. Dans toute la série qui vient de nous 
occuper, la moelle représente le type des formes hétérologues, 
car elle contient les cellules les plus petites et les moins carac- 
téristiques. Le jeune tissu médullaire répond à la plupart des 
jeunes développements par lesquels commencent tous les tissus 
hétérologues ; et comme le tissu médullaire est, comme je vous 
Tai fait voir, le type de toutes les granulations, on peut dire que 
partout où des néoplasmes doivent rapidement envahir une partie, il 
se fait une substitution (une granulation) analogue au type du tissu 
miédnllaire jeune ^ et que, dans tous les cas* quelle que soit la 
consistance de l'ancien tissu, il se pi*oduit un travail de prolifé- 
ration qui dépose les éléments futurs. 



CHAPITRE XIX 



?iéapla«te pAtbolovI^ne et ap^elalement Hétérelofrae» 



SowAiiiE. — Théorie de la nëoplasie sabstitutive opposée à Texsndative. — Na- 
ture dastnictiTe des Déoplasies. — Homologie et hétérologie (ivalignité). — Ulcé- 
ration. — Ostéomalacie. — Prolifération el Inxuriation. — Moelle de l'omet pus. 

Sapparation; ses deux formes: l'une superficielle, provenant de Tépithélium ; 
raiitre« profonde, provenant du tissu conjonctif. — Suppuration érodante (peau, 
muqueuses). — Rapport des corpuscules purulents et muqueux avec l'épithélium. 

— Suppuration ulcérante. — Propriétés dissolvantes du pus. 

Rapports de la destruction avec la croissance et la prolifération pathologiques. — 
Début identique du pus, du cancer, du sarcome, etc., etc. — Durée variable de 
l'existence de la cellule pathologique considérée isolément et comparée à la durée 
de la nëoplasie pathologique considérée dans son ensemble (tumeurs). 

Nature complexe des tumeurs tubéreuses et caractère miliaire des foyers primitifs. 

— Conditions de l'accroissement et de la récidive. ^ Contagion des néoplasies et 
valeurs des anastomoses élémentaires. — La pathologie cellulaire opposée à la 
pathologie humorale et aux névristes. — Infection générale du corps. — Parasi- 
tisme et autonomie des néoplasies. 



Dans le dernier chapttre nous avons esquissé les points prin- 
cipaux de l'histoire des néoplasies. Comme vous vous le rappe- 
lez, d'après notre manière de voir, toute espèce de néoplasie a 
pour point de départ des éléments cellulaires préexistants; elle 
les remplace et amène nécessairement une modification de la 
portion du corps où elle se forme. On ne peut plus aujourd'hui 
défendre l'hypothèse des substances plastiques, 'et supposer 
ftt'à côté des éléments du corps, il se dépose une substance» 
laquelle produit d'elle-même un tissu, qui serait un véritable 
surcroît pour le corps. — En admettant que toute néoplasie 
provienne d'un certain élément, et que la héoplasie se produise 
par la division des cellules préexistantes, on arrive à cette con- 
clusion, que toute néoplasie suppose dans le point où elleseforme^ 
la disparition de certains éléments histologiqnes du corps. Et 
Télément qui se divise, tout en produisant deux nouveaux élé- 
ments semblables à lui-même, n'en cesse pas moins d'exister. 
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quoique le résultat final soit Tapposition apparente d*un élé* 
noent. Ceci est vrai pour toutes les formes de néoplasies, pour 
les néoplasies bénignes comme pour les malignes, et dans un 
certain sens, il est permis de dire que chaque sorte de néopla- 
sie est destructive, qu'elle détruit ce qui existait avant elle. — 
Mais nous sommes habitués à juger les destructions par l'effet 
appréciable à l'examen superficiel ; et quand nous parlons de pro- 
ductions destructives, nous n'entendons pas parler de celles qui 
ont pour résultat une formation analogue à l'ancienne, mais bien 
d'une production qui s'éloigne plus ou moins du type de la partie 
où elle s'est développée. C'est ce point de vue que j'ai exposé 
( . 56), à propos de classification des néoplasies pathologiques. 
C'est ce qui m'autorise à diviser les néoplasies d'une manière 
plus conforme aux faits, en néoplasies homologues et hétérologues. 
Nous devons donner le nom de néoplasies hétérologues, non- 
seulement aux tumeurs malignes et aux formations dégénéra - 
tives, mais encore à tout tissu qui s'éloigne du type propre au 
lieu où il se forme : nous nommerons homologues, toutes les nou- 
velles formations qui reproduisent le type du lieu où elles ont 
été engendrées. Ainsi, dans la forme si fréquente des tumeurs 
utérines connues sous le nom de tumeurs fibreuses ou fibroïdes 
de l'utérus, nous trouvons une structure tout à fait analogue à 
la structure de la < paroi hypertrophique » de l'utérus» car ses 
tumeurs sont, non-seulement composées de tissu conjonctif et 
de vaisseaux, mais encore de fibres musculaires. La tumeur 
peut devenir volumineuse au point de gêner toutes les fonctions 
de l'ulérus et de comprimer même les parties voisines. Cepen* 
dant il faut la considérer comme homologue. — D'un autre 
côté, nous ne saurions désigner autrement que comme hétéro- 
logue, une formation qui pourra peut-être débuter par une 
simple multiplication des parties, mais dont le résultat final 
sera de changer profondément l'état primordial de la partie où 
elle se forme. Ainsi un catarrhe, par exemple, peut, dans sa 
forme simple, provoquer une augmentation des éléments cellu- 
laires de la surface d'une muqueuse, sans que les nouvelles 
cellules soient essentiellement différentes des cellules préexis- 
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tantes. Si Ton examine un vagin à flueurs blanches très-pro- 
noncées, on re«;onnaU que les (fellules des flueurs blanches se 
rapprochent beaucoup des cellules de répithélium, quoiqu'elles 
ne conservent plus la forme typique de répilhélium pavimen- 
teux. Moins elles se rapprochent des formes typiques du lieu, 
et moins elles sont susceptibles de fonctionner. Elles sont mo- 
biles sur une surface à laquelle elles devraient adhérer; elles 
s'écoulent et produisent des résultats incompatibles avec Tin- 
tégrité des parties. 

Dans le sens restreint de ce mot, on ne regarde comme des- 
tructives que les néoplasies hétéroiogues. Les néoplasies homo- 
logues peuvent devenir nuisibles par accident, mais elles n'ont 
pas le caractère destructif cl malin« dans le sens qu'on attache 
traditionnellement à ces mots. Toutes les formes d*hétérologie, 
dès qu'elles n'attaquent pas les parties les plus superflcielles, 
présentent une certaine malignité. Et les affections superficielles 
elles-mêmes, quand bien même elles sont limitées à la couche 
épithéliale la plus externe, peuvent peu à peu exercer une ac- 
tion très-fâcheuse. Qu'on songe à l'influence d'une grande sur- 
face muqueuse, sécrétant pendant longtemps et d'une manière 
continue des produits hétéroiogues qui ne peuvent devenir de 
l'épithélium et qui s'écoulent toujours. L'érosion s'accompa- 
gnera de blennorrhagie, d'anémie, de névralgie, etc., etc. 

Il me semble utile de vous donner un exemple du mode de 
destruction grossière devenant la cause de l'ulcération et for- 
mant des cavités dans l'intérieur des parties. Vous pourrez 
croire à une contradiction, quand vous m'entendrez dire qu'un 
processus morbide qui détermine la production de nouveaux 
éléments, produit aussi une destruction ; mais la contradiction 
n'est qu*apparente. Ainsi, supposez qu'une partie soit solide : 
que dans cette partie il se forme un nouveau tissu, mou, mo- 
bile, dont les éléments puissent rouler les uns sur les autres; 
vous comprendrez aisément que cettQ partie ainsi modiflée ne 
saurait plus servir aux mêmes usages. La simple transforma- 
tion d'un os en moelle (page 369) peut devenir la cause d'une 
grande fragilité des os, et Vostéomalacie n'est pas autre cliosçe 
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que ia transformation de substance osseuse compacte en tissu 
médullaire (1). La formation d'espaces médullaires s'exagère, 
envahit i'os jusqu'à sa surface : l'os perd sa solidité par cette mé- 
tamorphose : pourtant le tissu nouveau est un tissu tout à fait 
normal, mais il ne peut être utile à la partie et la rendre solide; 
sa formation prépare donc d'une manière presque nécessaire le 
brisement de la partie. La moelle est un tissu d'une mollesse 
extrême, presque fluide lorsqu'elle est rouge et riche en cellules, 
ou bien atrophique et gélatineuse. De la moelle aux tissus com- 
plètement liquides la distance n'est pas grande, et il est sou- 
vent difficile de déterminer les limites qui, en certains points, 
séparent la moelle du pus. Le pus est pour nous un tissu jeune, 
qui, par suite du développement rapide de ses cellules, flnit 
peu à peu par dissoudre la substance intercellulaire la plus 
solide. Une seule cellule de tissu conjonctif peut, dans un temps 
très-court, produire plusieurs douzaines de cellules de pus, 
tant la marche du développement du pus est rapide (2). Mais le 
résultat n'est d'aucune utilité pour le corps : la prolifération 
se change en luxuriation (3). La suppuration est un processus de 
luxuriation, par lequel sont formées des parties superflues, qui 
ne possèdent ni la solidité ni l'adhésion durable et nécessaire, 
soit les unes pour les autres, soit pour les parties voisines, adhé- 
rence qui est nécessaire pour la conservation de l'intégrité du 
corps. 

Étudions maintenant Yhistoire du pus. Il nous faut distinguer 
deux modes de production du pus : suivant qu'il provient de la 
première espèce de tissu que nous ayons étudié» de la forma- 
tion épithéliale, soit qu'il provienne du tissu conjonctif. Il 
est douteux que la troisième^ série de tissus, les muscles, les 
nerfs, les vaisseaux, etc., le produisent, et CQla, parce qu'on ne 
doit pas confondre les éléments du tissu conjonctif qui entrent 
dans la composition des gros vaisseaux, des nerfs et des 
muscles, avec les éléments musculeux, nerveux et vasculaires 

(1) Arehivfùr pathologische Anatomie, Band IV, Seite 308;3an(l \, Seite 491. 

(2) Arehiv fur paihoiogitche Anatomie, Band I, Seite 240. 

^3) Specielle Pathologie und Thérapie, Erlangen, Band I, Seite 33i. 
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(capillaires). — Desobservateurscompélenlscomme C. 0. We- 
ber ont déjà décrit dans ce genre de tissus l'existeoce du pus 
sorlide leur parenchyme. Je ne puis dire à cet égard rien de 
posilir. La règle est sans aucun doute le tissu interstitiel 
(lîg. 142.) Ceci posé et ces restrictions faites, nouij 
pouvons admettre qu'il existe au moins deux ^ 
modes de formation purulente (1). " 

Tant que la formation du pus est plutôt épî- 
théliale, ii n'y a pas de perte notable de subs- 
tance, il ne se forme pas d'ulcération, ce qui '■ 
arrive chaque fois que le pus se forme dans le 
tissu conjonctif. — C'est le contraire de 
que l'on supposait autrefois, quand on i 
(ribuait au pus une propriété dissolvante. Le fig. lU. 
pus n'est pat un lif/uide dissolvant, c'est un« substance dmoute, 
c'est-a-dire un tissu transformé. Une partie devient molle, elle 
se dissout en suppurant; mais ce n'est point le pus qui cause 
ce ramollissement : au contraire, le pus en est le résultat, il est 
produit par la prolifération du tissu. 

Nous voyons tous les jours le développement du pus sur les 
surfaces, aussi bien sur la peau que sur les muqueuses et les 
séreuses. Le développement du pus peut surtout être observé 
là où l'épithélium est naturellement disposé en couches. A la 
peau, le développement du pus, lorsqu'il se produit sans ulcéra- 
tion, se fait dans le réseau de Malpighi dans lequel les cellules 
proUfërent et produisent des éléments nouveaux. A mesure que 
ces éléments prolifèrent, la couche superficielle dure de l'épi- 
denue se détache et est soulevée sous la forme d'une vésicule 
ou d'une pustule. L'endroit où la suppuration se produit prin- 
cipalement correspond aux couches superflcieiles du réseau de 
.Malpighi qui commencent à subir, dans des conditions physio- 



Fia. îii, — Inflammation muteulairt inttrititietU tt lupfmralivt. Lapiictpro- 
nml dunt femme ritemmtnt ofxtmehée. — m, m. Fusceaux muscuikires primiliKi. 
— i, i. UëTeloiipeineiil des rur|)Luculea de pu^ produits par la prolif«r>liua du cor 
puiculM da liiiii conjoDrtir iD^ersUiiel. — GruasisssmeDi: iUOdumétrea. 

(1) Ardùv fur pallûilogiMelu Anatomù, BiDd XIV, Ssite M; Band XV, SeiMB30. 
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logiques, la transformation épidermique» et qui restent adbé* 
rentes à la pellicule de la pustule, lorsqu'on Tenlève. On peut 
suivre dans les couches plus profondes les modifications des 
éléments cellulaires qui, au début, ont des noyaux simples ; 
plus tard, les noyaux se segmentent et deviennent plus nom- 
breux, les cellules simples sont remplacées par plusieurs cel- 
lules dont les noyaux se divisent à leur tour. On a pensé qu'il 
se formait d'abord une exsudation, au milieu de laquelle le pus 
se produisait, et les recherches faites sur le développement du 
pus ont surtout porté sur de semblables liquides. 11 était bien 
naturel, tant qu'on n'admettait pas la continuité de la formation 
cellulaire, qu'on considérât les jeunes cellules comme des for- 
mations libres, et qu'on pensât à la production de germes au 
milieu du liquide épanclié, germes qui, devenant peu à peu 
plus nombreux, produiraient les corpuscules de pus. —Mais les 
choses se passent autrement. Quand la suppuration dure long- 
temps, un nombre de cellules de plus en plus considérable 
subit la prolifération, la pustule s'élève parce que le nombre 
des cellules qui viennent s'y rendre est augmenté. .Quand une 
pusiule de variole se forme, elle contient d'abord une goutte- 
lette de liquide, mais ce liquide ne produit rien ; il diminue seu- 
lement la cohérence des parties voisines. 

Les choses se passent de la même manière à la surface dès 
membranes muqueuses : il n'en existe pas une seule qui ne 
puisse produire dans certaines conditions des éléments puri- 
formes. Mais ici encore on observe certaines différences. Une 
muqueuse peut d'autant mieux produire le pus sans s'ulcérer, 
qu'elle possède une plus grande quantité d'épithélium disposé 
par couches. Les muqueuses qui possèdent une couche unique 
d'épithélium cylindrique, sont moins que d'autres capables de 
produire le pus ; ce qu'elles sécrètent, tout en ayant l'apparence 
de pus, n'est, quand on l'examine avec soin, que de l'épithé- 
lium. La muqueuse de l'intestin, et surtout de l'intestin grêle, 
ne fournit presque jamais de pus sans s'ulcérer. La muqueuse 
de l'utéinis et des trompes est souvent recouverte d'une masse 
épaisse, ayant l'aspect puriforme» mais consistant presque tou- 
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jours en tlémento épithéliaux, tandis que d'autres muqueuses, 
celles de l'urètre, par exemple, fournissent des quanliiés con- 
sidérables de pus, comme dans la gonorrhée (fig. 70, page 158), 
sans que la moindre ulcération se produise à leur surfiice : cela 
tient à la présence de nombreuses couches de cellules superpo- 
sées dans lesquelles les couches supérieures forment une espèce 
d'abri pour les couches profondes dont la prolifération se trouve 
protégée pendant un certain temps. 

Le pus est tantôt poussé au dehors par de nouvelles masses 
purulentes qui se développent au-dessous, ou bien il se fait une 
transsudation de liquide séreux qui éloigne les cellules puru* 
lentes de la surface de la membrane muqueuse. Ce qui se passe 
ici est analogue à la sécrétion spermatique dans laquelle les 
éléments épithéliaux des canalicules spermatiques fournissent 
les spermatozoïdes, qui sont entraînés par un liquide Iranss^:- 
dant à travers les parois des canalicules : les spermatozoïdes ne 
se forment pas dans le liquide, qui est seulement destinée leur 
servir de véhicule et à les trausporter. De même, nous voyons 
souvent des liquides être sécrétés à la surface du corps sans que 
pour cela on doive les considérer comme destinés au dévelop- 
pement des cellules. S'il se trouve en même temps une foi*ma- 
tion épithéliale proliférante, le liquide transsudé la détache et 
l'entraîne, et les parties détachées ne sont pas autre chose que 
de l'épithélium proliférant. 

Quand on compare entre elles les cellules purulentes, mu- 
fnmîêes et épithéliales, on voit qu'il existe plusieurs degrés 
de transition entre les corpuscules de pus et les cellules épi- 
théiiales ordinaires. A côté de corpuscules purulents complets, 
possédant de nombreux noyaux (fig. 8, A,) on trouve des cellules 
assez volumineuses, rondes, granulées, à un seul noyau : ce sont 
les corpuscules muqueux [voyez fig. 8, B) ; plus loin, on trouve 
des éléments encoro plus volumineux, à forme typique, à noyau 
simple et gros : ce sont des cellules épithéliales. Mais les cel- 
lules épithéliales sont, soit aplaties, soit anguleuses, soit cylin- 
driques, tandis que les corpuscules muqueux ou purulents res- 
tent dans tous les cas arrondis et globuleux. Cette circonstance 
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fait voir pourquoi les cellules épiihélîales qui se couvrent et 
s'adaptent les unes aux autres peuvent former un tissu d'une 
certaine solidité, tandis que les corpuscules muqueux et puru- 
lents sphériques, superposés et moins serrés, conservent une 
grande mobilité et peuvent être facilement chassés du point 
qu'ils occupent. 

On a dit depuis longtemps que les corpuscules purulents ne 
sont pas autre chose que de Tépithélium jeune : un pas de plus, 
et les corpuscules purulents eussent aussi été des corpuscules 
muqueux jeunes. C'était une erreur : on ne saurait prétendre 
qu'une cellule, arrivée au point d'être un corpuscule de pus 
et ayant conservé sa forme sphérique, soit encore susceptible 
de reprendre la forme typique de l'épithélium qui devrait exis- 
ter dans ce point. De même on n'a pas le droit de dire qu'un 
corpuscule purulent, après s'être régulièrement développé, 
peut subir un nouveau développement qui le rende susceptible 
de devenir un élément stable du corps. Les éléments qui ser- 
vent au développement du corps sont des formes jeunes, mais 
non des corpuscules de pus. Dans ces derniers, la division du 
noyau se fait de très-bonne heure dans chaque cellule nouvelle ; 
au bout d'un certain temps, la division du noyau a atteint un 
degré avancé, sans que la cellule se soit accrue. Dans le mucus» 
les cellules s'accroissent simplement et deviennent quelquefois 
très- volumineuses; mais elles ne dépassent pas certaines limites, 
et elles ne prennent aucune forme typique. Dans l'épithélium, 
au contraire, les éléments commencent de bonne heure à prendre 
la forme particulière qu'ils auront plus tard, et, comme le dit 
un proverbe allemand : < Ce qui doit être un crochet commence 
à se courber de bonne heure. » On ne saurait nommer cellules 
épithéliales les éléments les plus jeunes qui se forment dans des 
conditions pathologiques : ce ne sont pas du moins des élé- 
ments typiques, ce sont des cellules formatrices, indifférentes, 
qui peuvent devenir dans certaines occasions des corpuscules 
muqueux ou purulents. Les cellules de pus, de mucus, d'épithé- 
lium, sont donc des parties pathologiquement équivalentes : 
elles peuvent se substituer lés unes aux autres, mais ne sau- 
raient Ibncliouner les unes pour les autres. 
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Ces explications feront comprendre pourquoi on ne pouvait 
trouver de différence tranchée entre les corpuscules purulents 
et les corpuscules muqueux, malgré tous les prix qui furent 
proposés sur ce sujet : t les preuves » devaient toujours être 
insuiBsantes, car les développements qui se faisaient à la sur- 
face des muqueuses ne présentaient pas toujours le caractère 
purement muqueux, purulent ou épithélial ; dans la majorité des 
cas, il y a un mélange de ces trois états. Quand une muqueuse 
étendue» comme celle des voies urinaires, par exemple, est 
atteinte d'un catarrhe, il se forme presque partout des masses 
puriformes; mais les endroits où elles se produisent finissent par 
se limiter, et un peu plus loin apparaît une sécrétion muqueuse 
qui^ peu de temps après, peut à son tour être remplacée par 
une formation épithéliale. ("ette sorte de suppuration aura tou- 
jours pour résultat, quand elle est assez intense, d'empêcher les 
parties protectrices des muqueuses de se former, ou bien, lors- 
que ces parties auront une certaine résistance, elles seront sou- 
levées et détruites. Une pustule cutanée détruit l'épiderme : 
c'est ainsi qu'on peut attribuer un caractère de dégénérescence 
même à ces formes de suppuration. 

Mais, dans le sens ordinaire de ce mot, pour que la dégéné- 
rescence existe, il faut que des parties profondes soient atteintes. 
Cette formation purulente profonde se fait régulièrement aux 
dépens du tissu conjanctif (1). Les cellules (les corpuscules du 
tissu conjonctif) augmentent de volume, les noyaux se divisent 
et prolifèrent beaucoup pendant un certain temps. Ce premier 
stade est suivi d'une division très-prompte des éléments cellu- 
laires eux-mêmes. A la périphérie du point irrité, là oii se trou- 
vaient d'abord des cellules simples, on voit plus tard des cel- 
lules doubles, multiples, qui finissent ordinairement par former 
unenéoplasie homologue (tissu conjonctif). En dedans, au con- 
traire, où tes éléments contiennent déjà de nombreux noyaux, 
on voit se produire bientôt des amas de petites cellules conser- 
vant d*abord l'arrangement et la disposition des anciens cor- 
Ci) AfMv /ftr pathQlogùekê AnaUmif, Btnd IV. Seito 311; Band VIII, Seite 415; 
Band XIV, Seil« 58. — SpêMk Pmkolo§k und Thérapie, Band I, Seite 330 n. 337. 

▼noum, UTioL, cill. il 
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puBcules de tissu coDJonctif ; plas tard, od trouve ici des foyers 
arrondis ou des « inûItratioDS » diffuses, au milieu desquels la 



substance intercellutaire est peu abondante et finit par dispa- 
raître à mesure que la prolifération cellulaire augmente. 

Quand ce processus se fait dans une membrane dont la sur- 
face est encore intacte, on voit la couche ëpitliéliale non endom- 
magée recouvrir encore le point irrité et un peu tuméfié. La 
couche la plus extérieure de substance intercellulaire peut aussi 
se maintenir pendant longtemps, tandis que les parties plus 
profondes du tissu conjonctif sont déjà remplies de corpuscules 
purulents, ou comme on dit communément, sont ■ inSltrées ou 
abcédées. > La surface se rompt enSn, ou bien, si elle ne se 
rompt pas, elle est transformée en une masse molle et cou- 
lante. Dans ces conditions il se produit peu à peu ce que l'on 
nomme granulations, dont le tissu contient, outre une faible 
quantité de substance interceilulaire molle, un nombre plus ou 
moins considérable (au moins dans le stade de la prolifération) 
de cellules arrondies. Les cellules qui <lans la profondeur ne 
possèdent qu'un noyau, en ont plusieurs à mesure qu'on se rap- 
proche de la surface, et finissent par ne plus pouvoir être distin- 
guées des corpuscules purulents. L'épithéliuro se détache alors, 
la substance fondamentale s'écoule, et les éléments deviennent 

Pm. tu. — CfMMifaMM tuppunikt in tiuu ntané iThm lapin, m formant ok- 
iMr «Ttia lU it U^at^rt, —a. CâniB»ciile« ds Iimb coDjoncùt — b. Aafiaeatatioa 
da ToloiDA des dlémeou, avec diTision de* do^iiu, -~c. DimMo dei ceJlulei 
(fTualalioo). — i, OaTOloppuMSt dw cwpucttJM d« pw. — GnxwHai 
300d: 
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libres. Si la prolifération continue à être abondante, les jeunes 
productions se détachent continuellement» les éléments se ver- 
sent à ta surface, et il survient une destruction qui creuse de 
plus en plus le tissu et continue à pousser les éléments vers la 
surface : c'est Yukératian véritable. 

Si Ton admet, comme on le fait ordinairement, qu'un exsu- 
dai quelconque soit la source du pus, il n'y a plus moyen de 
comprendre cette sorte d'ulcération : on était toujours forcé 
d'admettre, outre la suppuration, une métamorphose particu- 
lière des tissus, et Ton finissait par admettre que le pus possé- 
dait un pouvoir dissolvant, altérant chimiquement les tissus. 
Mais la chirurgie s'est chargée de démontrer depuis longtemps, 
et de la manière la plus manifeste, que le pus n'était pas dissol- 
vant. On a mis des fragments d'os dans des abcès ou des fis- 
tules suppurantes, on les y a laissés pendant des semaines, on 
les a pesés ensuite : leur poids avait augmenté par suite de l'ab- 
sorption de substances liquides, et le seul ramollissement ap- 
préciable était causé par la putréfaction. La destruction des 
tissus par dissolution dépend des degrés de fluidité que possède 
la substance intercellulaire qui entoure les jeunes éléments. 
Lorsqu'elle possède une certaine consistance, Taltération se 
limite à la formation de granulations, et celles-ci peuvent se 
former aussi bien sur une surface intacte que sur une surface 
préalablement lésée. On admet, en chirurgie, que les granula- 
tions se forment sur la surface d'une perte de substance, mais 
chaque fois elles sont produites directement par une transfor- 
mation du tissu lui-même. Elles proviennent immédiatement de 
la substance osseuse, sans qu'il y ait eu de perte de substance 
antérieure ; de même de la peau, l'épiderme étant intact, de 
même des membranes muqueuses. A mesure que les granula- 
tions se développent, la muqueuse perd son caractère normal. 

Tout développement semblable se produit par des foyers (4); 
sa marche est celle que nous avons étudiée près du bord d'ossifi- 
cation de l'os (fig. 441) ; c'est là que nous avons observé ces 

(i) SfHUlU Pathologie und Th»rapiet ErlaogdDi band I, Selte 337. 
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groupes énormes de cellules dont cliacun répond à une seule 
cellule ancienne de cartilage. Il s'agit, en effet, d'un phéno- 
mène qui trouve son analogue dans la croissance normale. De 
mfime qu'un cartilage qui ne s'imprègne pas de sels calcaires, 
dans le rachitisme par exemple, finit par devenir si mobile 
qu'il est incapable de soutenir le corps, de mfime nous voyons 
ta solidité des tissus être annihilée par la granulation et la sup- 
puration. Ainsi la croissance et la destruction, ces deux pro- 
cessus Ei opposés l'un à l'autre en apparence, ont cependaat 
dans le fond une certaine analogie : U est xm stade où il est im- 
possible d'affinaer s'il s'agit, dans une partie, du simple phénomène 
de l'accroisseTnent, ou du développement iune forme hétéroplattique 
et deslructire. 




Cette espèce de développement n'est pas spéciale au pus : 
elle caractérise tout développement hétéroplastique. Les pre- 
mières modifications que nous avons à constater se retrouvent 
dans chaque espèce d'hétéroplasie, jusque dans les formes les 
plus malignes. Les premiers développements du cancer, du 
cancroïde, du sarcome, passent exactement par les mêmes 
stades. Plus oo approfondit l'histoire du développement, plus 

Fia. 144. — Divtloppemtnl ia eaiietr par la Innuforntatitm du Iîuk conjonctif 
dt ta MOKwU*. — a, Corpuscalei da tissa «jnjanclir, — b, DiriiioD dsi noymoi. — 
t. Difiiion des mIIoIm. — d. Ollnlei iccumuléei, farmtnl i«t nngëes. — t. Aog- 
mentttiaD da Tolnme d«9 jenoes câllulw ei formition des bfan Daoeénnx (dai iJ- 
véoles). — f. AngmenuiioD croissante des cellules et das fo;ers. — g. La mèau 
dintofytmetti, vu sur nne coape tnnsTenale, parpanilioniaire i la première. — 
— GrouiiMOieiit : 300 diamitres. 
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oa rencontre un stade caractérisé par la présence de jeunes 
celloles indifférentes, dans les couches superficielles comme 
dans les couches profondes, cellules qui ne prennent que plus 
tard, et suivant les particularités de Tirritation, tel ou tel type. 
On peut généraliser cette manière de voir et l'étendre à la plu- 
part des néoplasies, qui sont constituées principalement par des 
cellules. La forme par laquelle le cancer finit par s'ulcérer aune 
si grande analogie avec l'ulcération résultant du pus, que pen- 
dant longtemps on a comparé c>es deux formes. Déjà dans l'an- 
tiquité on a mis à côté l'une de l'autre la forme destructive de 
la suppuration, le chancre, et la « suppuration » cancéreuse, la 
sanie. 

Les différentes formes de néoplasies se distinguent en ce que 
leurs éléments atteignent un degré fort différent de développe- 
ment» ou, pour nous exprimer autrement, la durée moyenne de 
la rie de leurs éléments est fort différente (1). Quand un mois 
après le début de la suppuration nous examinons la partie qui a 
suppuré, nous ne trouvons plus du pus normal dans le foyer, 
bien qu'il semble que le pus existe encore. Le pus qui a séjourné 
dans une partie quelconque pendant des semaines ou des mois, 
n'est plus, à proprement parler, du pus: c'est une masse décom- 
posée, c'est un détritus, ce sont des parties constitutives dissou- 
tes, modifiées par la métamorphose graisseuse, par la décom- 
position putride, par l'infiltration calcaire, etc., etc. Nous voyons, 
au contraire, une tumeur cancéreuse durer pendant des mois et 
conserver tous ses éléments intacts. Il nous est donc permis de 
dire qu'un élément cancéreux peut exister pendant plus long- 
temps qu'un élément purulent ; nous savons de la même ma- 
nière que la glande thyroïde dure plus longtemps que le thymus; 
que certains organes, par exemple certaines parties de l'appa- 
reil sexuel, disparaissent plus tôt que d'autres et ne durent pas 
pendant toute la vie de l'individu. Il en est de même pour les 
néoplasies pathologiques. A une époque où certaines formes ont 
fini leur marche régressive, on en voit d'autres qui atteignent à 

(1) Archiv fur paihologiiehe ÀnaUmie^ Band I, Seite 194 u. m. - SpeeUUe Pa- 
tfwlofU und Thérapie, Band I, Seite 33S. 
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peine au summum de leur développement. La métamorphose 
régressive se fait si promptement dans certaines néoplasies, que 
les meilleurs observateurs, ne trouvant jamais que la métamor* 
phose régressive, ont fini par la prendre pour le stade essentiel- 
lement caractéristique. C'est ce qui est arrivé pour le tubercule : 
la grande majorité des observateurs modernes, ceux qui ont 
traité ex professo du tubercule, ont considéré le stade de la mé* 
tamorphose régressive comme représentant le type de révolu* 
tion. Les conclusions auxquelles ils sont arrivés sont aussi fausses 
pour le tubercule qu'elles le seraient pour le pus ou le cancer 
si nous voulions déduire leur nature de la marche de leurs pé- 
riodes régressives (1). 

Nous ne pouvons donner exactement les nombres qui expri- 
ment la durée moyenne de la vie de tous les éléments : nous ne 
pouvons le faire que pour quelques classes de cellules patholo- 
giques. Il existe là-dessus évidemment des oscillations comme 
pour les organes normaux ; mais on peut afiSrmer qu'il n'est pas 
une seule néoplasie pathologique à substance intercellulaire 
liquide qui puisse se conserver d'une manière durable, dont les 
éléments puissent devenir des parties durables du corps hu- 
main et vivre autant que l'individu. Ce point pouvait sembler 
douteux : on a vu des tumeurs malignes durer plusieurs années, 
et certains individus porter jusqu'à la mort des tumeurs qu'ils 
avaient depuis longtemps. Mais il faut distinguer la tumeur for* 
mata un tout^ des éléments qui la composent. Les éléments d'une 
tumeur cancéreuse qui subsiste depuis des années ne restent 
pas les mêmes : la tumeur ne semble pas se modifier, mais 
dans son intérieur il se forme une série de nouvelles cellules 
se succédant les unes aux autres. Le premier développement 
d'une tumeur se fait dans une partie déterminée. Mais son 
accroissement ultérieur ne se fait pas par l'évolution de nou- 
veaux éléments se formant successivement dans ce même 
point : ce n'est pas ici que se fait une absorption continuelle 
de matériaux qui agrandissent la tumeur en y provoquant 

(1) Wûrzbwrgér Verhandlungm, Band I, Seite S4 ; Band I, Seite 7S. 
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un travail d'évolution intérieure. C'est plutôt autour du pre- 
mier foyer qu'on voit se former de petits foyers secondaires, 
qui augmentent de volume, s'unissent au premier et finissent 
par former une tumeur volumineuse (1). Si la tumeur est super- 
ficielle, on trouve à la coupe une zone semi-circulaire de sub- 
sUinee plus jeune formant la périphérie de la nodosité ; si la 
tumeur se trouve au milieu d'un organe» il se fait, par de nou- 
velles appositions, une sorte de coque autour del'ancien centre. 
Si nous examinons une tumeur qui a duré une année, nous trou- 
verons que les éléments formés les premiers au milieu de la 
tumeur n'existent plus : ils sont décomposés, détruits par des 
transformations graisseuses. Si la tumeur est superficielle, on 
voit à son centre une dépression en forme d'ombilic; au-dessous 
se trouve une cicatrice épaisse qui ne porte plus le caractère 
primitif de la néoplasie. J'ai décritspécialement ces formes régres- 
sives dans le cancer du foie> des poumons et de l'intestin, où 
elles sont faciles à constater (2). 

Il est toujours possible de se convaincre que ce qu'on nomme 
tumeur n'est le plus souvent pas autre chose qu'une énorme 
agglomération de petits foyers miliaires qui peuvent chacun être 
ramenés à une seule ou à un petit nombre de cellules mères. 
Les formations marchent de la même manière, qu'on ait affaire 
à du pus, à du tubercule ou à du cancer; toujours des zones 
jeunes et nouvelles s'ajoutent aux couches anciennes, et en sui- 
vant attentivement la formation des tumeurs, on sera certain 
de trouver les anciens éléments au centre et les cellules les plus 
jeunes et les plus nouvelles à la périphérie. La zone qui a été 
affectée la dernière dépasse toujours notablement la partie où Faite" 
ration est reeonnaissable à VobxI nu. Quand on examine au micros- 
cope une tumeur en voie de prolifération, composée d'éléments 
cdiulaires, on voit que les tissus environnants sont malades 
dans une étendue de trois à cinq lignes au delà de la limite ' 
apparente de la tumeur, et sont par conséquent disposés à for«- 
mer une nouvelle zone autour de cette dernière. Cette disposi- 

(I) Arekiv fw folhùiogiuh» AfMtmie, Band V, Seite S3S. 

(S) Àrehi9 fur j^Mogitehe AtuUovùe, Berlin, Band I, Seite i84-9t. 



408 NÉOPLABIE PATHOLOGIQUE [Chap. XIX. 

tion est la cause principale des récidives locales après Textirpa* 
tioD ; dès que les obstacles au développement de la tumeur ont 
disparu, on voit le tissu malade réellement, mais dont on ne 
peut apprécier l'altération à l'œil nu, recommencer à se déve- 
lopper et à repulluler. Il ne se forme pas ici de petits dépôts 
formés par du sang épanché ; ce sont les germes de nouvelle 
formation qui se trouvent déjà préformés dans les lissus voisins, 
et qui continuent leur développement comme si la tumeur n'avait 
pas été enlevée, et il faut le dire, ce développement est quel- 
quefois plus rapide après l'opération. 

Cette observation a, d'après moi, une importance fort grande : 
elle nous montre que toutes ces formations ont une tendance à 
la contagion. Tant qu'on a cru que c'était la substance une 
fois formée qui donnait la prolifération ultérieure, il semblait 
que la thérapeutique devait avoir pour but unique d'empêcher 
tout apport nutritif à la tumeur. Mais il est de toute évidence 
qu'une substance contagieuse se forme dans le foyer lui-même, 
et quand on voit les éléments voisins d'un foyer morbide, qui 
sont unis par des anastomoses aux éléments malades, subir à 
leur tour la prolifération hétérologue, il faut bien admettre que 
l'altération se propage dans le voisinage comme dans les gan- 
glions lymphatiques; d'abord les plus voisins du point malade 
sont affectés, et cela suivant le cours de la lymphe venant du 
point altéré. Plus les parties possèdent d'anastomoses, plus 
la maladie se propage aisément, et réciproquement. Dans les 
cartilages, les affections malignes sont si rares, qu'on admet 
d'ordinaire qu'elles ne sauraient s'y développer. Il arrive sou- 
vent qu'on ne trouve plus dans une articulation que la lame 
cartilagineuse ; tout le reste est détruit. Les parties fibreuses 
riches en éléments élastiques sont aussi peu disposées aux affec- 
tions contagieuses. Au contraire, quand la substance inter- 
* cellulaireest molle, quand le transport des sucs se fait facile- 
ment, la maladie se propage aisément, et nous avons à craindre 
de voir de nouveaux foyers de maladie se déclarer plus tard dans 
une autre partie présentant cette disposition. C'est ce qui m'a 
amené à conclure (et la chose ne saurait guère s'expliquer au- 
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trement) que l'infection est transportée immédiatement par les 
sucs malades du foyer d'altération aux éléments voisins qui 
sont liés avec lui par des anastomoses sans F intermédiaire des 
nerfs et des vaisseaux (1). Les nerfs sont, il est vrai, les meilleurs 
conducteurs pour la propagation des néoplasies contagieuses, 
non point comme nerfs, mais comme parties pourvues d'un tissu 
interstitiel mou. 

C'est ici que l'importance des anastomoses entre les éléments 
des tissus, que la valeur de la théorie cellulaire se montre- 
ront de la manière la plus évidente; et quand une fois on con- 
naît ce mode de propagation, on peut prévoir, la disposition 
histologique de chaque partie étant connue, la direction que 
suivra l'altération et le point qui sera le plus exposé. On n'a pu 
découvrir, jusqu'à présent, si l'infection peut se propager aux 
organes lointains au moyen de sucs altérés, comme cela se fait 
pour les parties voisines; on ignore si le sang peut se charger 
de liquides nuisibles en traversant le foyer, et les transporter 
dans un point éloigné. Je dois avouer que je ne possède pas de 
fiiits assez probants pour résoudre cette question, et que je ne 
puis pas rejeter l'idée de généralisation du mal par des cellules 
provenant des tumeurs et transportées au loin par le sang. Ce- 
pendant il y a des faits nombreux qui semblent s'élever contre 
l'infection au moyen des cellules détachées : ainsi cette circon- 
stance que certaines altérations se propagent en remontant le 
cours de la lymphe; que le foie peut devenir malade, après un 
cancer mammaire, sans que le poumon soit altéré, etc. 11 sem- 
ble probable, dans ce cas, que les sucs absorbés causent la gé- 
néralisation du mal (voy. p. 192). 

Avec cette manière de voir, il n'est pas difiScile de résoudre 
une autre question qui est importante au point de vue théori- 
que : je veux parler du parasitisme des néoplasies (2). 

On comprend que les opinions de nos ancêtres sur le parasi- 

(i) ArcfUv fur pathologûche Anatomie, Band V, Seito 2 M. — SpedêlU Pathohffiê 
und Thérapie, Band 1, Seite 339. 

(S) Àrehiv fur patkologitehe Af%atomie, Band IV, Seite 390. — SpiàelU Pathth 
logie und Thérapie, Erlangen, Band I, Seite 334. 
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tisme de la plupart des tumeurs doivent être conservées : toute 
formation qui ne produit pas d'élément pouvant être d'une utilité 
quelconque pour le corps doit être considérée comme un para- 
site. L'idée de parasitisme est l'idée de l'autonomie de chaque 
partie du corps, et n'a changé que graduellement de significa- 
tion. Chaque cellule épithélialeou musculaire possède, par rap- 
port au reste de l'organisme, une sorte d'existence parasitaire; 
de même, la cellule d'un arbre possède, par rapport aux autres 
cellules de cet arbre, une existence particulière qui lui est pro- 
pre : elle enlève aux autres éléments une certaine quantité de 
substances nutritives. Le parasitisme, dans le sens restreint de 
ce mot, résulte du développement de l'idée d'autonomie des 
parties isolées. Tant que l'existence d'une partie est rendue né- 
cessaire par celle des autres parties, tant que cette partie sera 
utile aux autres d'une manière quelconque, on ne saurait la 
nommer parasite : elle le sera du moment qu'elle deviendra 
étrangère ou nuisible au corps. Il ne faut donc pas limiter à 
une seule série de tumeurs l'idée de parasitisme ; elle appar- 
tient à toutes les formations hétérologues, dont les transforma- 
tions successives n'amènent pas la formation de produits homo- 
logues, et qui produisent des néoplasiesplusou moins étrangères 
à la composition de l'organisme. Chacun des éléments de ces 
tumeurs enlèvera au corps des substances qui pourraient être 
autrement employées ; et comme pour exister l'élément a dû 
détruire des parties normales (page 394), comme son premier dé- 
veloppement suppose la suppression de la cellule qui l'a formé, 
on peut dire que ces éléments hétérologues sont destructifs 
dans le début de leur existence, et qu'ils finissent par attirer à 
eux des sucs nécessaires au corps, à mesure qu'ils se développent. 
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pirate et emence des .néoplasles palltologlaiies 



Sommai». — Terminologie et classification des néoplaâes pathologiques. ~~ La 
consistance de la tumenr serrant de principe de division. — Comparaison avec 
des parties déterminées du corps. — Division histologiqne. — Hétérologie appa- 
renta dn tobercnle, du ooUoide, etc. 

Différences de forme et d'essence : colloïde, épithélioma, tumeur papillaire, tuber- 
cule. 

Tumeurs papillaires : simples (condylome et papillome), spécifiques (cancer vil- 
leux, choux-fleurs). 

Tubercules : infiltration, granulation. — Origine inflammatoire du tubercule. — 
Sa provenance du tissu conjonctif. — La granulation miliaire et la nodosité so- 
litaire. — La métamorphose caséeuae. 

Colloïde : myxome. — Collonema. — Cancer muqueux ou gélatineux. 

Types physiologiques des néoplasies hétérolognes : nature lymphoïde du tubercule, 
bématoide du pus, épithélioïde du cancer, du cancroïde, de la tumeur perlée et 
du dermoïde; nature conjonctivale du sarcome. — Propriétés infectieuses sui- 
vant la quantité de sucs contenus dans les tumeurs. 

Comparaison des néoplasies pathologiques des plantes et des animaux. — Con- 
clusion. 



Le praticien, en présence d'une néoplasie pathologique sur 
laquelle il doit porter son diagnostic, formuler son traitement, 
demandera tout d'abord aux anatomo-pathologistes à quel mo- 
ment se manifestent les différences qui distinguent les néopla- 
sies« et quand on peut les diagnostiquer. Il ne lui suffit pas de 
savoir que les premiers débuts sont presque les mêmes pour 
toutes les néoplasies: la division des noyaux, leur nombre 
toujours croissant, la division finale des cellules, tels sont 
les phénomènes qu'on observe généralement dans la forma- 
lion des tumeurs bénignes ou malignes, hyperplastiques ou 
hétéroplastiques. Cette identité est, à vrai dire, transitoire; 
chaque production présente, au bout d'un certain temps, un 
caractère pathognomonique qui indique nettement sa nature. | 

Gomme vous le savez, on n'est point d'accord sur ce point { 

important de la classification des tumeurs, et je dois vous expli- j 
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qeer 1«$ motifs qui in*0Qt fait m'écarter de la route géoérale- 
meot suivie. 

Le$ noms qu*on a dondés aux néoplasîes ont été choisis acci- 
iloutedetiieot ou d'une manière arbitraire. La seule tentative de 
clas^îRcatioQ qu*on ait Taite dans les siècles passés a été basée 
sur l;i consistance de la tumeur ; il y a des tumeurs dures, 
molles^ liquides, puUacées, gélatineuses, et on les a nommées 
uulkeris«atht^rome,stéatome, squirrhe^etc. lia fallu nécessai- 
rtHnent alMindonner les idées qui se rattachaient, dans le prin- 
cif^e, à ces dt^inences. Le processus athéromateux des mo- 
ik^nte^ diffère sur bien des points de Tidée qu'on attachait, 
d.ins l\intiquité, à Tathérome. Quand quelques micrographes 
iiHxlemes $ efforcent de découvrir un stéatome, qui doit être 
une tumeur graisseuse solide, ils doivent se rappeler qu'à l'épo- 
que où Ton inventa cette dénomination de stéatome, on ignorait 
re\islence de la stéarine; les anciens n'ont jamais cru, et nos 
hi>ti>iivgues iiKHlernes ne veulent pas en tenir compte, que le 
sttMtonte (Vit formé par la stéarine, et même que le stéatome 
M \\w tunuHir graisseuse. 

\u iHMumencement de ce siècle, on donna aux tumeurs des 
iHuiis plus iH>nvenablos, en prenant pour point de départ les 
siiKiK^^os qui existaient entre les néoplasies et les diverses par- 
luv< vHM\slituantes du corps humain. L'expression t fongus mé- 
^hillauv * Mcnl de ce qu'on considérait cette tumeur comme pro- 
xeuitul d\\'i nert^ et comme disposée de la même manière que 
Uk \\M\\\<^ uorxeuse. Os comparaisons ont été, jusque dans ces 
vKi uiotvH louqKH. entièrement livrées à l'arbitraire, parce qu'on 
MMonlonItut d analogies plus grossières, d'apparences extérieu- 
i\A, vmx Iciur compta des particularités délicates de la texture 
ot vIo U\ Mhuoluiv hixHtolo^ique. 

U(H ouuMout ou a mis une grande affectation à prendre les 
un«u> ii(MuisU)\ \vuuuo point de départ de la terminologie. On 
\\\a\ \\a\\ une oortaiue importance et Ton regardait comme plus 
« M niiii\|m^ do nommer épithélioma ce que les autres appelaient 
1 .\\u iv»uKv ou vMhcor épithélial. Ainsi, en France, on a cru qu'il 
H ot u^\[ \\i\\iK\\U\\\i de nommer le sarcome « fumeur fibro-plas* 
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tique, t et cela parce que Schwann avait considéré le corpuscule 
fusiforme comme le point de départ de la formation des fibres 
dans le tissu conjonctif ; je vous ai fait voir que cette opinion 
est erronée (p. 39). Malgré cette confusion, il est important de 
considérer le point de vue histologique comme devant déterminer 
la terminologie des tumeurs ; mais je pense qu'on ne doit pas 
bouleverser immédiatement toute la nomenclature ; en chan- 
géant les noms, on court le risque de rendre étrangères à beau- 
coup de gens des choses qui depuis longtemps sont ^connues 
sous des noms différents. Des néoplasies qui ont d'une manière 
bien évidente le type d'un tissu normal présentent, du reste, 
dans la plupart des cas, des particularités qui les distinguent de 
ce tissu : il n'est pas nécessaire d'examiner toute la tumeur pour 
savoir qu'elle ne présente point le développement normal, ré- 
gulier, du tissu, et que tout en ne s'écartant pas du type, elle 
poursuivra néanmoins une marche différente de la marche or- 
dinaire du développement homologue. Reste ensuite un certain 
nombre de néoplasies qui ont été désignées d'après leur aspect 
extérieur ou leurs caractères cliniques, par suite du manque du 
type physiologiste pouvant servir de terme de comparaison. 

On parle encore de tubercule. Fuchs avait proposé pour 
cette production un nom nouveau : < phyma. i C'est, je crois, la 
seule tentative du néologisme; et ce mot, pouvant s'appliquer à 
tout ce qui croit, n'indiquait pas un sens assez défini : voilà 
pourquoi cette proposition n'a pas été favorablement accueillie. 
Au contraire, beaucoup de savants se sont servis, dans ces der^ 
niers temps, de mots qui ont servi à combler quelques lacunes 
de la science : ainsi le mot colloïde. C'est Laennec qui , au 
commencement de ce siècle, inventa ce nom pour désigner une 
forme de tumeur dont la consistance ressemblait à la colle de 
menuisier à demi coagulée ; quand la tumeur est bien dévelop- 
pée, elle ressemble à de la gélatine un peu tremblotante, in- 
colore ou jaunâtre, complètement dépourvue de structure en 
apparence. Autrefois on se contentait de désigner cet état 
sous le nom de gélatineux ; mais on a cru faire une distinction 
profonde en donnant à la tumeur gélatineuse, à la masse géla- 
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tineuse, le nom de tumeur, de masse colloïde. Il ne faut pas vous 
Qgurer que les plus zélés pronateurs de ces nouvelles dési- 
nences eussent dans Tesprit quelque chose de différent que la 
tumeur gélatineuse du vulgaire profane. Il en était de cela comme 
de l'herbe (aIoXu, dont parle Homère (1), et qui était ainsi nommée 
par les dieux et autrement par les hommes. Il serait bon de ne 
pas propager une expression aussi sonore que vide de sens ; on 
devrait s'efforcer de donner à chaque expression un sens pré- 
cis, et A Ton veut faire des divisions histologiques, il faudrait 
renoncer à employer le mot collotde pour désigner les tumeurs 
gélatineuses, car cette expression n'a aucune valeur histolo- 
gique, elle n'exprime qu'une apparence extérieure pouvant être 
présentée par les tissus les plus divers. Laennec a ouvert une 
voie regrettable puisqu'il parlait de transformation colloïde des 
épanchements pleurétiques âbrineux. 

La difficulté principale serait de trouver une différence entre 
la forme et Vesience des tumeurs. La forme acquiert une im« 
portance pour la classification et le diagnostic des néoplasies, 
quand elle concorde avec une différence réelle de tissu et qu'elle 
ne résulte pas seulement de propriétés accidentelles, dépendant 
du lieu et de la position. Je suppose que vous vouliez employer 
le mot colloïde, vous pouvez vous y prendre de deux manières. 
Vous pouvez d'abord désigner par là l'aspect de la tumeur, et en 
ajoutant au nom de certaines tumeurs l'épithète de colloïde, 
vous les distinguerez de toutes les tumeurs de la même espèce. 
Vous pouvez dire : cancer colloïde, sarcome colloïde, tumeur 
fibreuse (conjonctivale) colloïde. Ici colloïde ne signifie pas 
autre chose que gélatineux. Ou bien, vous pouvez avoir une idée 
parfaite de Tessence , des particularités physiques et chimiques 
de la substance colloïde ou de la nature morphologique du tissu 
colloïde, et alors vous n'aurez pas le droit de mettre l'un à côté 
de Tautre deux produits entièrement différents, comme la dégé- 
nérescence colloïde de la glande thyroïde et le cancer citlloïde. 

Un grand nombre de tumeurs produisent, quand elles siègent 

(i) Odytsie, X, 305. (Note du sténographe.) 
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sur des surfaces, des proliférations de ces surfaces qui, suivant 
la nature de la surface, apparaissent sous forme de Tillosités, 
de papilles ou de verrues. On peut comprendre toutes ces tu- 
meurs sous le nom général de papillomes. Mais les tumeurs qui 
ont cette forme diffèrent souvent du tout au tout (1). Dans un 
cas, nous avons un développement hyperplastique véritable; 
dans un autre, nous trouvons à la base de ces villosités» lors- 
qu'elles siègent sur la peau ou sur une muqueuse, une autre 
sorte de tumeur spécifique : dans bien des cas, les villosilés 
elles-mêmes sont remplies de cette masse hétéroplastique. La 
différence est fort grande : considérez le condylome plat, le tu- 
bercule muqueux, la plaque muqueuse de Ricord; vous verrc2 
les papilles de la peau (dont la surface est encore lisse) se déve- 
lopper, augmenter de volume, former des rameaux, et ressem- 
bler complètement à un arbre. Cette forme de condylome peut 
être liée à un développement cancéreux. Ceci est moins fréquent 
pour la peau que pour les muqueuses. II peut se faire, dans ces 
dernières, qu'un cancer véritable siège dans les villosités; le fait 
n'est pas rare. La villosité est composée de tissu conjonctif 
comme la membrane sur laquelle elle siège ; il peut donc se 
faire dans la villosité un développement de masse cancéreuse 
prenant son développement dans le tissu conjonctif, comme cela 
s'observe dans le tissu conjonctif de la membrane même, fl 
faut avouer, du reste, qu'il existe certaines particularités dans 
la marche de ces tumeurs superficielles qui distinguent la tu- 
meur papillaire d*une tumeur de même nature qui n'est pas 
papillaire. Un malade peut dépérir pendant un cancer de vessie, 
lorsqu'il siège sur la paroi, sans que l'urine contienne d'autres 
produits anormaux que ceux d'un simple catarrhe. Mais qu'une 
production villeuse se forme à la surface, et l'hématurie pourra 
en être la conséquence, et cela parce que la villosité de la paroi 
vésicale n'est pas recouverte d'un slratum épithélial résistant; 
parce qu'elle est exposée superficiellement, sans autre protec- 
tion qu'un épithélium lâche. Dans Tinlérieur des villosités se 

(i) WvTMlmrger Verhemilungent Band I, Seite 107. 
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trouvent des anses vasculaires volumineuses qui arrivent jus- 
qu'à la pointe; la moindre action mécanique provoque Thy- 
pérhémie et la rupture de ces vaisseaux. Une contraction spas- 
modique de la vessie entraîne le raccourcissement delà surface 
sur laquelle siègent les villosités; le sang est poussé vers 
la pointe de la villosité, et le moindre frottement des surfaces 
amène une hémorrhagie plus ou moins importante. Pour que 
répanchement sanguin se produise, il n'est pas nécessaire que 
la tumeur papilleuse soit cancéreuse. J'ai vu des cas semblables 
où des hémorrhagies se répétaient pendant des années, sans 
qu'il fût possible de les arrêter; les malades succombaient dans 
l'anémie la plus profonde, et il n'y avait pas la moindre infil- 
tration cancéreuse dans la villosité ; une simple tumeur béni- 
gne, une tumeur papillaire qui eût été coupée ou liée facile- 
ment, si elle se fût trouvée à la surface de la peau, devenait 
dangereuse, grâce à son siège profond, et produisait des phéno- 
mènes si sérieux qu'on les attribuait pendant la vie à une néo- 
plasie maligne. 

Les tumeurs communément désignées sous le nom de chaux» 
fleurs (1), qui se produisent à la surface des parties génitales de 
l'homme ou de la femme, et qui ont si souvent été discutées, 
se comportent de la même façon. Chez l'homme, ces tumeurs 
papillaires, qui ont leur point de départ dans le prépuce, entou- 
rent la couronne du gland : elles sont, dans le plus grand 
nombre des cas, recouvertes d'une couche épidermoidale 
épaisse ; voilà pourquoi leur sécrétion est peu abondante, même 
lorsqu'elles sont ulcérées. Chez la femme, au contraire, ces tu- 
meurs siègent sur le col utérin, lequel est très-vasculaire, re- 
couvert d'une couche d'épi thélium peu épaisse, et possédant 
normalement une quantité considérable de papilles : aussi ces 
tumeurs déterminent-elles en ce point, et dès leur début, une 
transsudalion fort abondante, quelquefois des sécrétions hémor- 
rhagiques d'un liquide ressemblant à de la lavure de chair 



(i) Wurslmrff$r Virhtmdlunffen, Band I» Seite 109. ~ G$iamm$ltê Abhandlung9n, 
S«ite lOW. 
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ou d'un aspect rouçe et souvent sanguinolent. On a souvent 
hésité, dans ce cas, pour poser un diagnostic. Je me souviens 
qu'un chirurgien renommé vint à la clinique de Dieffenbach : 
ce dernier amputa une verge pour un < carcinome », et le chi- 
rurgien étranger déclara ensuite que ce carcinome était un 
simple condylome. J'ai fait Tautopsie de malades soignés pen- 
dant des années pour des tumeurs que Ton regardait comme 
des condyiomes syphilitiques dont elles avaient tous les carac- 
tères extérieurs : il faut le dire, il est ici fort difBcile de savoir 
si ces formations n'appartiennent qu'à la surface, ou si elles se 
compliquent d'altérations du tissu profond. Beaucoup d'anato- 
mistes et de chirurgiens pensent aujourd'hui qu'il peut se pro- 
duire à la surface des formations semblables à celles qui se 
développent dans l'intérieur des tissus : par exemple, qu'une 
tumeur villeuse peut être nommée cancéreuse parce que des 
cellules cancéreuses la recouvrent comme un épithélium, sans 
qu'il y ait de masse cancéreuse dans l'intérieur des villosités. 
On trouve en effet des papilles qui sont tout à fait minces, et 
qui contiennent à peine assez de tissu conjonclif pour entourer 
les vaisseaux qui s'y ramifient; ces papilles sont entourées 
d'une couche épaisse de cellules, dont la forme irrégulière, la 
grandeur, les noyaux volumineux, semblent beaucoup plus 
indiquer une couche de cancer qu'une couche épilhéliale. Mais 
je dois avouer que, jusqu'à présent, il m'a été impossible de me 
convaincre que les cellules cancéreuses pussent se former à la 
surface libre des membranes et qu'elles provinssent de l'épithé- 
lium. Tout ce que j'ai vu me conduit à penser qu'il faut bien 
distinguer les cas où les cellules sont abondantes, possèdent une 
forme étrange, mais siègent sur une substance fondamentale 
intacte, de ceux où les cellules se forment dans le parenchyme 
même des parties. 

La valeur d'une formation dépend de l'état du tissu sous- 
jacent ou du tissu papillaire : on doit appeler cancroïde ou car- 
cinome une tumeur présentant, à côté du développement super- 
ficiel, des modifications particulières du tissu pi^ofond et des 
villosités, et présentant les caractères du cancroïde ou du car- 

f IftCHOW, PAraOU CBLL. ^ 
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dDome. Je pense, en conséquence, que les différences exté- 
rieures de forme peuvent faire distinguer quelques variétés de 
la même espèce de tumeur, mais non pas servir à séparer l'une 
de l'autre des tumeurs différentes. Il est des tumeurs fibreuses 
superficielles qui forment de simples nodosités; d'autres qui ont 
la forme de verrues ou de tumeurs papillaires. De même, des 




productions cancéreuses, des cancroîdes, peuvent ou non pren- 
dre cette forme. 

A prapos déforme et d'essencedes tumeurs, il est une ques- 
tion très-importante, intéressant l'Iiumanité tout entière : c'est 
celle du tid)ercule. Les difficultés dont nous parlions tout à 

Fjg. 145. — Coups Mrticalê à Iravtrt un ehtm-fleur du col de ruicrui (un r-in- 
citiiiU) gui eommtna d te déitlopper, — A la snrfdce encore intacte, on voit des pt- 
pille? assci grosjfls dn pourtour de l'orifice exleraei elles sont enveloppées d'onc 
[.iiuche itpiihéJiale disposée régalièremenl. L'alléralion commence an tws de la fi- 
gure, dans le parenchyme da col : des ilvéoles ronds, volnmineui ou irréguliers, 
indiquent la maladie et se Ironnot 10 milieu dn tissu. — Grossitsemeot ; 180 dis- 
taiint. 
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l'heure se rencontrent plus nombreuses et plus compliquées 
dans Tétude de cette néoplasie. Les anciens ont donné le nom 
de tubercule par rapport à la forme extérieure. On a donné le 
nom de tubercules à toutes les nodosités : il n'y a pas longtemps» 
vous le savez, on n'y regardait pas à se servir de l'expression 
de tubercule : il y avait le tubercule carcinomateux, squirrheux, 
scrofMleux, et, en France, on a encore le tubercule syphilitique. 
De même, chez les anciens, le mot cancer ne s'appliquait pas 
seulement à la tumeur : on retendait au chancre {cancer syphili- 
ficus) y et au noma (cancer aquaticus). 

De ces considérations superficielles, on a essayé dans le cours 
de ce siècle d'en arriver à une élude plus exacte : c'est surtout 
i\ Laennec qu'on doit la tendance à donner aux néoplasies des 
désignations nettes; mais en même temps il a introduit dans 
celte question une confusion qui sera bien difiicile à dissiper. 
Laennec reconnaît deux formes de tubercules pulmonaires, Vin- 
fiUratian tuberculeuse et la granulation tuberculeuse. L'infiltra- 
tion s'écartait complètement de l'idée ancienne, il ne s'agissait 
plus de nodosité, mais d'une pénétration égale de tout le pa- 
renchyme : on tendait donc à quitter la voie suivie par l'an- 
tiquité. Le mot d'infiltration tuberculeiÂse était créé; la forme de 
la production n'était plus comptée pour rien. On donna d'habi- 
tude la description de l'infiltration comme étant la forme la plus 
complète, et l'on rechercha en quoi l'infiltration concordait avec 
les autres formes de tubercule. On en arriva à considérer l'état 
caséeux du tubercule comme le caractère commun à toutes les 
variétés de produits tuberculeux, on ne se contentait point de se 
servir de cet état pour la distinction des variétés ; on le consi- 
dérait comme le point de départ des recherches sur la nature 
de l'altération tuberculeuse en général. C'est ainsi qu'on est 
venu à penser que le tubercule pouvait se former, parce qu'un 
exsudât quelconque perdait ses parties liquides, s'épaississait, 
devenait trouble, perdait sa transparence, prenait l'aspect 
caséeux, et restait dans cet état au milieu des organes. 

L'expression de corpuscule tuberculeux, qui est encore assez 
souvent employée, se rapporte au stade caséeux. C'est Lebert 



m FORMES DES NÉOPLASIES PATHOLOGIQUES [Chap. XX. 

qui en a donné une description exacte : il pensait que ces pro- 
ductions n'avaient aucune analogie avec les formes connues ; 
qu'elles n'étaient ni cellules, ni noyaux, ni rien d'analogue, 
mais de petits corpuscules arrondis, solides, contenant quelque- 
fois des particules graisseuses (Qg. 71). En étudiant le déve- 
loppement de ces corpuscules dans tous les points où ils se 
forment, on peut se convaincre qu'ils proviennent d'anciens 
éléments organiques ayant une forme spéciale, qu'ils ne' sont 
pas des produits avortés, une tentative manquée d'organisa- 
tion, mais qu'ils ont été des éléments complets, gênés de bonne 
heure dans leur développement par des circonstances contraires, 
et qu'ils se sont ratatinés d'une manière précoce. Chaque fois 
que vous trouverez un de ces corpuscules volumineux, vous 
pouvez affirmer qu'autrefois il a existé une cellule dans ce point : 
si le corpuscule est d'un petit volume, il représente un noyau 
qui, jadis, a peut-être été enfermé dans une cellule (1). 

En examinant les points qui ont servi de base à la nouvelle 
doctrine, c'est-à-dire l'inQltration tuberculeuse des poumons, 
on arrive aisément à la conclusion de Reinhardt, savoir, que 
la tuberculose est le résultat de la transformation de produits 
inflammatoires, et que toute masse tuberculeuse est du pus 
épaissi. En effet, on peut, dans la majorité des cas, rapporter 
l'infiltration tuberculeuse à une masse primitivement inflamma- 
toire, purulente ou catarrhale, qui s'est ratatinée peu à peu à 
la suite d'une résorption incomplète, et reste dans cet état 
après s'être ainsi modifiée (2). Mais Reinhardt s'est trompé en 
croyant examiner du tubercule. Il s'est égaré dans la voie ou- 
verte par Laennec d'abord (3) et défendue ensuite par l'école de 
Vienne. S'il s'en était tellement tenu à l'ancienne idée de nodo- 
sités, s'il avait examiné la substance de ces nodosités dans les 
divers stades de son développement, s'il avait comparé le tuber- 
cule dans tous les organes dans lesquels il se produit, il serait 
évidemment arrivé à un autre résultat (4). 

(1) Wûrzburger Verhandlunjen, Band I, Seite S3. 

(3) Speeielle Pathologie und Thérapie, Band I, Seile337, 341, 346. 

(3) Wiener medieinitehe WoehefuehHfL 1856. 

(4) Wùrzbwrger Verhandlungen, Band UI, Soite 100. 
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Presque tout ce qui se produit dans le cours de la tubercu- 
lose, et qui n'a pas la forme d'un nodule, est, suivant moi, un 
produit inflammatoire épaissi, et n'a aucun rapport direct avec 
le tubercule : mais à cdté de ces produits, et indépendamment 
d'eux, se forme un produit particulier qu'on ne saurait com- 
rpcndredans ia classification ordinaire, si l'on nomme tuber- 
cules ces produits inflammatoires. 11 est assez curieux qu'en 
France, où la terminologie de Lebert a prévalu et où l'on con- 




sidère le co^uscule tuberculeux comme le compagnon forcé 
de la tuberculose (1), on en soit venu à l'idée que le tubercule 
proprement dit est une chose tout à fait particulière et non dé- 
crite jusqu'à présent. Robin, le plus céiàbre micrographe que 
possède la France, examine dans la méningite tuberculeuse les 
petites granulations de la pie-mère, que chacun regarde comme 
îles tubercules ; il se refuse à les considérer comme tels, parce 
que le dogme régnant en France déclare' que le corpuscule tu- 
berculeux est un corps solide, non cellulaire, et qu'il a trouvé 
des cellules complètement conservées dans les granulations des 
méninges. Cette vole conduit à de tels errements qu'il devient 
impossible de décrire le tubercule véritable; on l'a tellement 

fta. 146. — DiveloppemtHt du UAertKlt priKwnant du litiu tonjontlif dt \a 
pièûr». — On foil touW U série du déT«toppemBnt, depaii 1ns corpusi^ules liimpks 
itu lUau conjiinclir, la division des oayaux el des cellules, ju»|u'à la formation du 
Eriin tatwrculi^ux dont les cellules se Iransformenl en dt'iriius à granules graiï- 
MUi occupant le centre de la ligure. — Grossissemenl : 300 diamAires. 

(Il L«ben. Ptt^tiologi* paltioiogiqM mtRtcktrcha fliitiquwMipériiiwiitalMct «i- 
tT')"opiquetmr rin/IammiUiott, la lub^rculùalion, Ui lunwurt, etc. Paris, ltt4S, 1. 1. 
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accouplé avec des produits trouvés par hasard, qu'à force de 
s'occuper de ces trouvailles éventuelles, on en vient à perdre de 
vue les notions sérieuses qu^on possédait antérieurement. Pour 
moi, le tubercule est un grain, un nodule, et ce nodule représente 
unenéoplasie qui, au moment de son premier développement, 
possédait nécessairement la structure cellulaire, et provenait, 
comme les autres néoplasies, du tissu conjonctif. Quand cette 
néoplasie est arrivée à un certain stade de son développement, 
elle montre, au milieu du tissu normal qu'elle occupe, une 
petite nodosité saillante composée de petites cellules à un ou 
plusieurs noyaux. Ce qui caractérise surtout la néoplasie est 
sa richesse en noyaux, et quand on la considère dans la sur- 
face du tissu, on ne voit pfesque que des noyaux. Si Ton isole 
ces produits, on trouve, soit de petits éléments avec un noyau 
dont la petitesse est si grande, que la membrane s'applique 
directement sur le noyau, soit des cellules plus volumineuses, 
dans lesquelles les noyaux se sont divisés et peuvent se trou- 
ver au nombre de 12, 24, 30 même, dans une seule cellule : les 
noyaux sont petits, homogènes et d'un aspect un peu luisant. 
Cette production, qui d'après son développement se rap- 
proche beaucoup du pus, dont elle possède les petits noyaux 
et les petites cellules, cette production se distingue des formes 
d'une organisation supérieure, du cancer, du cancroïde, du 
sarcome, parce que les éléments de ces dernières néoplasies 
sont gros, volumineux, colossaux même, et possèdent des 
noyaux et des nucléoles fort développés. Le tubercule est tou- 
jours une production pauvre, une néoplasie misérable dès son 
début. A l'époque où il commence à se former, le tubercule, 
comme toutes les néoplasies, peut être traversé par des vais- 
seaux : quand il augmente de volume, ses petites cellules nom- 
breuses, formant une troupe de plus en plus serrée, se pressent 
tellement les unes contre les autres, que les petits vaisseaux en 
sont oblitérés et que les gros troncs traversant la tumeur sont 
seuls conservés. Ordinairement il se produit très-promptement 
(fig. 146) une métamorphose graisseuse, incomplète d'ordi- 
naire, au centre de la nodosité, dans le point occupé par les 
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plus anciens éléments. Alors il n'y a plus trace de liquide, les 
éléments se ratatinent, le centre devient jaune et perd sa trans- 
parence; on voit une tache jaunâtre au milieu du grain gri- 
sâtre et transparent. C'est la métamorphose ca$éeuse (1) qui ca- 
ractérisera plus tard le tubercule. Cette modification s'étend en 
dehors de cellule à cellule, et il peut se faire que tout le nodule 
subisse cette transformation. 

Je crois qu'il faut conserver le mot tubercule pour caracté- 
riser cette production, et cela parce que le grain tuberculeui 
n'augmente jamais de volume, ne devient jamais une tubéro- 
site. Ce que l'on appelle gros tubercule, ce qui atteint le volume 
d'une noix, d'une pomme d'api, ce que l'on trouve dans le cer- 
veau, par exemple, toutes ces productions ne sont pas des tu- 
bercules simples. Vous verrez, dans les descriptions, que le 
tubercule cérébral est solitaire, mais il n'est pas formé par un 
seul tubercule : une tumeur, semblable, ayant le volume d'une 
noix ou d'une pomme, contient plusieurs milliers de tuber- 
cules; c'est un réseau entier qui s'accroît, non pas parce que le 
foyer primitif se développe, mais parce que de nouveaux foyers 
se forment et s'accroissent à sa périphérie. Si Ton étudie la no- 
dosité qui est d'un blanc jaunâtre, sèche, caséeuse, on voit à 
son pourtour une couche molle et vasculaire qui la sépare de la 
substance cérébrale voisine, et qui forme une auréole mince de 
tissu conjonctifet de vaisseaux. C'est dans cette couche que se 
trouvent les nodules les plus jeunes en nombre plus ou moins 
considérable ; ils se déposent en dehors, et le gros tubercule se 
développe par l'apposition continue de petits foyers nouveaux 
qui subissent tous la transformation caséeuse: voilà pourquoi on 
ne peut considérer le gros tubercule, sa composition étant con- 
nue, comme un tubercule simple. Le tubercule reste toujours 
petit, ou , comme on dit ordinairement, miliaire. Et même 
quand on trouve dans la plèvre des plaques volumineuses et 
jaunes, à côté de petits nodules, on ne doit pas dire que ces pla- 
ques sont des tubercules simples, car elles sont composées d'un 
nombre plus ou moins grand de nodules. 

(i) Wûrzburgêr Y^^tnadlungin, Band III, Seice 9S. 
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Ici, vous le voyez, la forme et l'essence de la néoplasie sont 
étroitement liées Tune à l'autre. La forme est due au dévelop- 
pement du tubercule, qui provient tantôt des éléments isolés 
du tissu conjonctify tantôt d'une dégénérescence des groupes 
de corpuscules conjonctifs. Le tubercule se présente toujours 
sous forme de grain. Quand il a atteint un certain volume^ 
quand les générations d'éléments nouveaux (qui résultent de 
la division successive des anciens éléments) sont nombreuses 
et serrées les unes contre les autres, elles finissent par se gêner 
dans leur développement mutuel; elles oblitèrent les vaisseaux 
du tubercule et les font peu à peu disparaître ; elles suppriment 
ainsi ce qui leur apportait la nourriture, et elles fmissent par 
se détruire, par mourir, et à leur place on ne trouve que du 
détritus, qu'une matière ratatinée, décomposée et caséeuse. 

La transformation caséeuse est la terminaison régulière du 
tubercule, mais elle n'en est pas la terminaison nécessaire: 
dans quelques cas rares, le tubercule peut ôtrê résorbé à la suite 
d'une métamorphose graisseuse complète; d'un autre côté, 
d'autres formes de néoplasies cellulaires peuvent aboutir à 
cette métamorphose caséeuse : le pus, le cancer, le sarcome, 
peuvent devenir caséeux. Ce mode de terminaison (1) ne saurait 
donc être proposé pour caractériser le^ubercule : bien plus , il 
est impossible de juger par certains stades de la métamorphose 
régressive, si c'est à du tubercule que l'on affaire. Qu'on vous 
présente un poumon farci de masse caséeuse et qu'on vous de- 
mande si c'est ou non du tubercule, il vous arrivera souvent 
d'être fort embarrassés pour dire ce que Cette masse a été dans 
le principe. Il est des époques où l'on peut juger par le déve- 
loppement si l'on a devant soi des produits inflammatoires ou 
du tubercule : plus tard, les deux produits se mêlent, et si l'on 
n'a pu suivre la marche du processus, il est impossible de por- 
ter un jugement sur sa nature. Au milieu des tumeurs cancé- 
reuses, on peut voir des points caséeux, ayant un aspect tout 
à fait semblable à celui du tubercule : j'ai fait voir que lesélé- 

(1) Wûrzhurger Verhandlungen, Band I» Seite 84; Band II, Seite 7S; Band lU. 
Sdte 99. ^ SpecielU Pathologie und Thérapie, Band I. Seite 28S d. S84. 
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ments cancéreux devenaient caséeux (1). Si l'histoire du déve- 
loppement ne nous apprenait pas que les cellules du cancer se 
modifient petit à petit, et si nous ne savions pas que le tuber- 
cule ne se développe jamais au milieu du cancer, nous ne pour- 
rions nous prononcer sur Forigine de la substance caséeuse que 
nous aurions trouvée ainsi. 

Quand on a surmonté les difiBcultés présentées par l'aspect 
extérieur, qui peut tromper l'observateur, non -seulement dans 
l'examen grossier, mais aussi dans l'examen plus délicat, on 
doit, pour s'orienter, rechercher le type de la néoplasie pen- 
dant son développement réel, et non pas pendant le stade de sa 
transformation régressive. Il est impossible d'étudier l'essence 
du tubercule quand il est devenu caséeux, car à partir de ce 
moment son histoire est celle du pus devenu caséeux : il faut 
l'observer à l'époque ou la prolifération véritable se fait. 

Il nous faut étudier et examiner de la même manière toutes 
les autres productions depuis l'époque de leur premier dévelop- 
pement jusqu'à celle de leur déclin, et rechercher quels sont 
les types physiologiques normaux avec lesquels elles concordent. 
Ces conditions accomplies, les principes simples de classifica- 
tion histologique que je vous ai exposés plus haut (p. 57) vous 
suffiront. Les tissus hétérologues ont aussi des types physiologi- 
ques (2) . 

Le colloïde, en désignant par ce nom l'altération décrite par 
Laennec, est une néoplasie organisée d'apparence gélatineuse ; 
elle doit avoir pour type de formation un tissu quelconque du 
corps humain. Bon nombre de tumeurs qu'on a rangées dans la 
série du colloïde, ont entièrement la structure du cordon ombi- 
lical, et, comme cet organe, contiennent du mucus dans leur 
substance intercellulaire. J'avais désigné le tissu du cordon om- 
bilical et les tissus analogues sous le nom de tissu muqueux ; je 
n'eus qu'un pas à faire pour désigner les tumeurs analogues 
à ces tissus tumeurs muqueuses ou myxomes (3). Quand au 

(1) Archiv fur pathologitehe AwUomie, Band I, Seite 172. 
(S) SpecUlle Pathologie und Thérapie, Band I, Seite 9334. 
(3) Arehiv fur pathologitehe Anatomie, Band XI, Seita S8i. 
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milieu du corps humain développé nous trouvons des tumeurs 
qui reproduisent le type du tissu du cordon ombilical, le phéno- 
mène est étrange, mais on trouve un type normal de cette pro- 
duction dans le corps humain. Une autre forme de tumeur col- 
loïde, nommée par Jean Millier collonema^ est un tissu conjonctif 
œdémateux. Nous n'y trouvons pas autre chose qu'un tissu très- 
mou, imbibé d'un liquide albuminèux. Nous ne pouvons pas 
séparer une semblable tumeur des tumeurs fibreuses (tumeurs 
formées par du tissu conjonctif) ; nous pouvons la nommer 
tumeur fibreuse gélatineuse, ou œdémateuse, ou scléromateuse, 
mais il n'y a aucune raison de la nommer collonema, nom qui 
ne dit rien à l'esprit. Nous trouvons, de plus, certaines formes 
de cancer où le stroma, au lieu d'être composé de tissu conjonc- 
tif simple, est formé de tissu muqueux (1) : nous pouvons donner 
à cette tumeur le nom de cancer muqueux (cancer gélatineux 
ou colloïde). De cette manière nous savons de quoi il s'agit ; 
nous savons que c'est un cancer dont le tissu conjonctif diffère 
par le mucus qu'il contient et par sa consistance gélatineuse du 
tissu fondamental ordinaire du stroma. 

Considérez le tubercule : il serait absurde de le croire con- 
stitué par les corpuscules tuberculeux ; comparez les cellules 
que je considère comme constituant le grain tuberculeux avec 
un tissu normal du corps humain, vous verrez que ces cellules 
ont la plus grande analogie avec les éléments des ganglions 
lymphatiques, analogie qui n'est pas accidentelle ou indifférente, 
car depuis longtemps la prédisposition du ganglion lymphatique 
à la transformation caséeuse est connue. Les anciens ont dit 
depuis longtemps que la constitution lymphatique prédispose 
aux tubercules (2). 

Quant au pus, vous vous souvenez que nous avons passé 
plusieurs chapitres à séparer la pyohémie de la leucocytose ; que 
nous avons trouvé la plus grande analogie entre les globules 
blancs du sang et les globules du pus ; que plusieurs observa- 

(1) Wwrzhurger Verhanâlungeii^ Band II, Seite 318. 

{%) Wwrzhurger Verhandlungeti, Band III, Seile i02. — SpeeielU Pathologie und 
Thérapie, Band I, Seite 346. 
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leurs ont pris des globules blancs du sang pour des corpus- 
cules de pus, tandis qu*Addison et Zimmermann croyaient 
reconnaître, dans les éléments du pus, les globules blancs du 
sang. Ces deux séries ont le même type de formation. On peut 
donc dire que le pus a une forme hématoide , et Ton peut encore 
se servir de l'ancienne formule, que le pus est le sang de la 
pathologie. Si Ton veut distinguer les corpuscules sanguins 
des corpuscules purulents, il faut voir si la cellule s'est dévelop- 
pée à l'endroit où les globules blancs du sang se développent 
d'ordinaire, ou bien en un autre point où ils ne doivent pas se 
former. 

Nous avons une autre grande catégorie des néopl^sies qui a 
pour type Tépithélium : c'est celle des épithéliomas. Cette dési- 
gnation, proposée récemment par Hannover, n'est pas appliquée 
heureusement, car l'espèce de tumeur qu'il voulait désigner 
n'est pas la seule qui ressemble à l'épithélium. On ne peut pas 
distinguer l'épithélioma des autres tumeurs, parce que ses élé- 
ments ressemblent à l'épithélium, tandis que ceux des autres 
tumeurs n'y ressemblent pas. La tumeur nommée cholestéatome 
par J. MûUer, et tumeur perlée par J. Cruveilhier, a exactement la 
même structure que l'épithélioma d'Hannover, et ce dernier pro- 
duit souvent des perles en quantité étonnante (1). Mais ces deux 
tumeurs sont bien distinctes l'une de l'autre. On n'a jamais vu 
de tumeurs perlées produire en un autre point éloigné des réci- 
dives et se comporter comme une tumeur maligne : la tumeur 
ne s'accroît que par sa périphérie et fort lentement. Dans l'épi- 
thélioma, au contraire, ou, comme on l'appelle ordinairement, 
dans le cancer épithélial ou le cancroïde, nous voyons une mali- 
gnité bien prononcée, et non-seulement la tumeur récidive sur 
place, mais encore elle se reproduit et se multiplie à distance. 
Dans bien des cas, tous les organes sont remplis de masses 
cancroïdales, à la sui(e de métastases. 

C'est en vain que l'on s'efforcera de séparer le cancroïde du 
cancer proprement dit, par la structure épilhéliale de ses élé- 

(1) Medidnitehe Reform, 1840 , n« 51 , Seite 371 . — Arehiv fur pathologiteKe 
AnatamU, Band lU, Seite 231 ; Band Vlll, Seiie 379. 
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ments. Le cancer possède également des éléments à aspect ép^ 
thélial (fig. 147). Étudiez les points oii l'épithélium normal se 
développe irrégulièremeat, dans les 
PBaa' m ,voiesurinaires,parexemple(fig. 16): 

tt^P W 4ft vous verrez ces formations étranges, 

b!^ iL isiV»^^ ^ noyaux volumineux et à nucléoles 
^; [rès-développés, qu'on décrit comme 
cellules cancéreuses, spécifiques ou 

polymorphes. Le cancer, le cancroïde 

V^^l W ou épithélioma, la tumeur perlée ou 

Mb J cbolestéatome et peut-être le der- 

S î moïde , dans lequel on trouve des 

fr J poils, des dents, des glandes céru- 

mineuses, toutes ces formations pro- 
duisent pathologiquement des for- 
mes épilhéliales : mais il y a entre 
elles une gradation, depuis la tumeur locale, bénigne dans le 
sens vulgaire de ce niot, jusqu'aux tumeurs lesplus malignes (1). 
La simple forme des éléments qui composent la tumeur n'a 
aucune valeur. Il est faux que, comme on l'a admis, le cancer 
soit malin parce qu'il a des éléments hélérologues (spécifiques), 
et le cancroïde bénin parce qu'il a des éléments homologues 
(byperplastiques). A vrai dire, aucune de ces deux tumeurs ne 
possède d'éléments hétérologues et aucune n'est bénigne ; il y 
a entre elles divers degrés. 

On pourrait croire qu'il y impossibilité complète de distinguer 
le cancer, le cancroïde, les tumeurs perlées, en un mot toutes 
les néoplasies épitbélioïdes soit entre elles, soit avec l'épilbé- 
lium ordinaire. C'est une erreur. Elles se distinguent par leur 
hétérologie de l'épithélium et de l'épiderme ordinaires. Elles 
n'apparaissent pas â la surface des organes, mais elles se for- 
ment dans leur intérieur aux dépens du tissu conjonctif. Il peut 
se faire qu'elles présentent une frappante ressemblance avec 

Fis. 147. — Diivrici lelVuXet dt earteer. — Une parti*) aubil la méUmorphosp 
graisseuse; d'autres sont polyraorpbes et présentent une rcmarqaable mulliplica- 
lion des no^anx. — Grossisse m enl : 300 diamètres. 

(I) Ebmdauttbt (Ârehiv), Band VllI, Seile Ui. 
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certains organes cutanés, 
avec des glandes, avec des 
poils. Mais un cancroïde ne 
produit pas de véritables 
glandes avec des cavités, 
il produit des masses glan- 
duliformes , solides ; il ne 
porte pas de poils propre- 
ment dits, mais des appen- 
dices pilifornies ressemblant 
plus à un poil malade qu'à 
un poil sain. Que ces pro* 
longements se réunissent, il 
en résulte une masse molle, 
de composition très-variée, 
de chaque point de laquelle 
on peut isoler des produc- 
tions épidermoïdales, res- 
semblant donc à un^athé- 
rome. Mais l'alhérome est 
une proUrération hyperpla- 
sique de l'épithélium normal 
dans un sac cutané, élargi ; 
le cancroïde et la tumeur 
perlée sont des productions 
hétéroplastiques d'un épi- 
derme né d'un tissu conjonc- 
tif. il résulte de là l'hété- 
rotopie (error /oct). 
Il est bien plus dilScile de trouver des différences entre les 




Fio. 146. — Motte eanerindaU toiùqut, provenant (Thm tumeur de Li lèvrt infè- 
rirurt. — Des couches de cellules serrées [e$ unes conlre les «ulres, et ay«til le 
caraclire des wUuIbs du resesu Je Ualpi^bî, se ToieDl à la cireonftfreiice. Dans un 
des appendices, on ïoil îles globes graisseui brillaols. Au milien du gros appeo- 
diie, OD trouve une Iranaformaiion dpideriuoid&le cornée, reasemblaul à des poils, 
»»ee deux globes ressemblanl à dM oignoDi (perles, gloU-s tipidermiques). — 
drosaïaseineut : 300 diamtirei. 
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diverses formes de ce groupe de néoplasies liétérosplastiques ; 
je suis convaincu qu'il n'y a pas entre elles de limites trancliées, 
mais des transitions nombreuses. On pourrait donc racilement 




Pis. im 

êtie tenté de réunir toutes ces formes de tumeurs sous le nom 
collectif de cancer, comme on l'a souvent proposé. Mais à cela 
s'oppose la pratique (la clinique) qui montre que la tumeur 
perlée n'est jamais infectante, que le cancroïde l'est rarement , 
que le cancer l'est toujours. 11 y a en outre des différences de 
structure, et je ferai seulement remarquer qu'on s'accorde de 
plus en plus à ne désigner sous le nom de cancer (carcinome] 
que les formes dans lesquelles les cellules épithélioides sont en- 
châssées dans un stroma de. tissu conjonctif vasculaire de nou- 
velle formation. Le cancer ne serait donc plus regardé comme 
un tissu, mais comme une néoplasie en forme d'organe (p. 35). 
L'importance physiologique des diverses variétés résulte de 
leur richesse en sucs. Les formes de tumeurs dont les tissus 
sont riches en sucs sont plus ou moins malignes (voy. p. 191). 

Fie. lis. — Ctntpe d'un eanerdide dt l'orbiU. — Gros globe* ëpidenniiiaes 
(parles), à couche» circulaires dI reaaDmbLnt à celles des oignons; ils soni ui mi- 
lieu d'une masse de cellules serrées les uues contre les autres l les unes ressemblent 
s l'épi derme, les «utres «u réseau de Uaipigbi. — Grossiïiement : 160 ditmétrei. 
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La tumeur perlée, par exemple , produit des masses épithé- 
liales complètement sèches, et elle n'affecte que le point 
où elle se développe. Le cancroïde reste pendant longtemps 
localisé : les ganglions lymphatiques les plus rapprochés ne 
sont attaqués qu'au bout de plusieurs années; la dégénéres- 
cence reste pendant longtemps limitée aux ganglions, et Térup- 
tioQ générale dans les organes éloignés ne se fait que rarement 
et beaucoup plus tard. Dans le cancer, la marche locale est 
rapide et la généralisation précoce. Les guérisons, même pas- 
sagères, sont si rares, qu'en France on a prétendu, non sans 
raison, que le cancer était incurable. 

Les tumeurs analogues aux substances du tissu conjonctif et 
qui semblent entièrement homologues et bénignes, présentent 
aussi celte particularité, d'être plus infectantes lorsqu'elles sont 
plus riches en sucs, et de l'être moins lorsqu'elles sont sèches. 
Un tnyxome qui contient beaucoup de liquides est toujours une 
tumeur suspecte : suivant la quantité de sucs qu'elle contient, 
elle récidive ou non. La tumeur cartilagineuse (yenchondrome)^ 
qui était autrefois regardée comme une tumeur essentiellement 
bénigne, se manifeste souvent sous des formes molles, gélati- 
neuses, pouvant déterminer des métastases internes aussi bien 
que le cancer véritable (1). Les productions de tissu conjonctif 
{fibromes) peuvent, suivant les circonstances, devenir plus riches 
en cellules : ces dernières augmentent de volume; le tissu con- 
jonctif intercellulaire devient plus liquide et peut finir par dis- 
paraître, de sorte qu'il ne reste plus que des cellules. Ce sont 
ces formes qu'on doit désigner sous le vieux nom de sarcome (2). 
Ces tumeurs sont en général bénignes ; mais de même que le 
cancer épithélial, elles récidivent sur place, elles répullulent 
dans les ganglions, et dans quelques cas elles forment des mé- 
tastases si nombreuses, que pas un organe n'est épargné. 

Dans toute la série de ces formations, dont chacune répond 
d'une manière plus ou moins complète à un tissu normal, il 

(1) Anhiv fwr pathologischê Anatomie, Band Y, Seito 244. — • Wûrzhurger Fer. 
handlunçên, Band 1, Seite 137. 

(2) Archiv fur pathologitehê AmUmiê, Band 1, Seite 196, KO, ni. 
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De s'agit pas, pour le praticien, de rechercher si une tumeur a 
un type physiologique ou un caractère spécifique :4f sutSt de 
savoir »i un titsu se dA'eloppe dans le lieu où «n tissu sem- 
blable se trouve normalement, et s'il produit des liquides gui. 
mis en contact avec les partie» voisines, 
peuvent exercer une influence pernicieuse, 
être contagieux ou irritants. 

li en est de ces formatioas comme des 
formations végétales. Les nerfs et les vais- 
seaux n'ont sur elles aucune action im- 
médiate, et n'ont d'importance que parce 
qu'ils déterminent un apport nutritir plus 
ou moins considérable : ils sont tout à fait 
hors d'état de déterminer le développe- 
ment de la tumeur, de le provoquer ou 
de le modifier directem'enl. Une tumeur 
pathologique de l'homme se forme de la 
même manière qu'une tumeur se produit 
surl'écorce, sur le tronc ou sur les feuilles 
d'un arbre, dans le point qui a subi une 
irritation. La noix de galle, qui se produit 
à la suite de la piqûre d'un insecte, les 
tuméfactions noueuses qui indiquent le 
point où un rameau aété coupé, la ci rcon- 
vallation qui se forme dans le point où 
l'arbre a subi un traumatisme, toutes ces 
lésions sont les suites d'une proliféralioD 
cellulaire aussi abondante et aussi rapide 
que celle d'une tumeur développée sur une partie du corps hu- 
main qui se trouve en voie de prolifération. L'irritation patho- 
logique agit de la même manière dans les deux cas ; les phéno- 
mènes de végétation suivent le même type général dans les 
plantes et dans les animaux. Un arbre ne produit pas dans ses 

Fio. IBO. — Figwrt tthimatiqiu rtprttmlant k dntlopptmtid du lareoms (fu- 
meur fibro-plattique), commt on peut trèt-auétntAl toburver dont U taraniu dt I" 
iKViuUi. — Gro»»ùsameDt : 330 dUmèUe». 
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feuilles ou son écorce des cellules qu'il ne saurait produire autre 
part; il en est de .même du corps d'un animal. 

Si vous étudiez Thistoire d'une tumeur végétale, vous verrez 
que les points malades sont très*riches en matériaux spécifi- 
ques ; vous verrez les substances particulières produites par 
l'arbre se produire beaucoup plus largement dans la tumeur et 
se déposer dans son intérieur. Ainsi, les cellules végétales qui 
se forment autour de la piqûre faite par un insecte à une feuille 
de chêne contiennent plus d'acide tannique que toute autre 
partie de l'arbre. Les cellules qui prolifèrent dans le point où 
un insecte s'enterre dans le jeune tronc du pin sont pleines 
de résine. L'énergie spéciale formative développée dans ces 
points, provoque une accumulation de sucs. On n'a besoin ni 
du nerf ni du vaisseau pour provoquer les cellules à une ab- 
sorption plus considérable de matériaux nutritifs : leur propre 
action 9 l'attraction, agit sur les liquides environnants, leur 
arrache les substances les plus utiles aux cellules. 

Nous terminons donc par la comparaison que nous faisions 
en commençant de l'organisme végétal avec l'organisme animal 
et particulièrement avec l'organisme humain. En étudiant les 
phénomènes de la vie végétale, le pathologiste y trouvera les 
points de repère les plus précieux pour comprendre les phéno- 
mènes de la maladie; et surtout, il se convaincra de plus en plus 
de la vérité de la théorie cellulaire.* Il trouvera une remar- 
quable concordance dans toute cette série de phénomènes bio- 
logiques; les formations les plus inférieures lui feront com- 
prendre les productions les plus complètes et les plus composées. 
C'est dans les choses les plus simples et les plus petites que 
la loi se révèle le mieux. 



BBBATA 

Page 66, fig. 34, au lieo de : eoup$ à trawrs la subitana verikakt liset: 
coupe à travers la iubstanci corticale. 

FIN 
moioir, nnoL. clix. ^ 
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Formation endogène. — Physalides. — Espaces générateurs. 

Tendances diverses de la néoplasie. — Hyperplasie directe et indirecte. — 
Hétéroplasie. — Cellules formatrices pathologiques. — Leur volume va- 
riable et durée de leur puissance formatrice. 

Développement de l'os donné comme exemple. — Différence entre une for- 
mation et une transformation. — Opposition entre l'os frais se dévelop- 
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